Mieux comprendre

le rumen,
un fermenteur
multitache
tres efficace
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INTRODUCTION

Dr Jean-Pierre Jouany
Directeur de Recherche Honoraire INRA

Le rumen a longtemps été considéré comme un simple compartiment
digestif ou environ 50% des aliments ingérés par le ruminant sont
hydrolysés puis fermentés par une population microbienne dense et
variée qui fournit de 70 a 90% des nutriments utilisés par I'animal
bote.

Ce role digestif a fait I'objet de nombreuses études depuis les années
1960, en particulier dans le domaine de la dégradation des composés
cellulosiques et de l'utilisation de 'azote des rations, dans le but principal
d’améliorer Uefficacité alimentaire des ruminants.

Or; lintensification de la production animale est aujourd’bui en partie
remise en question pour des considérations touchant a la fois a la
pollution environnementale et au mal-étre animal.

Par ailleurs, les préoccupations sociétales ont évolué au cours de ces
dernieres années vers une augmentation de la sécurité alimentaire
et une ameélioration de la qualité nutritionnelle des produits
animaux en diminuant leur teneur en résidus indésirables (pesticides,
toxines, antibiotiques...) et en augmentant la concentration en certains
composés utiles a la santé des consommateurs (antioxydants, acides
gras polyinsatures...).

A l'évidence, la position du rumen dans le tube digestif lui confere un
role prioritaire sur chacune de ses fonctions par rapport au gros intestin,
alors que les deux compartiments digestifs sont des fermenteurs digestifs
anaérobies ayant des comportements proches.

Ceci explique au moins en partie que les équidés sont plus sensibles aux
toxines alimenitaires et fongiques que les ruminants.

Linvestissement de la recherche dans ces nouvelles finalités a montré

qu’il est possible de répondre a chacune d’elles par une meilleure
maiitrise du fermenteur « rumen ».

Des études récentes ont indiqué que Ulactivité microbienne et
lorientation des fermentations dans le rumen sont étroitement
dépendantes de U'animal béte.

Des diffeérences importantes de production de méthane et d’acides
gras volatils (AGV) existent entre les individus d'un troupeau
constitué d’animaux bomogenes aux niveaux de la race et de la
production.




)

,]]7

Ainsi, les mesures individuelles de production journaliére de méthane
réalisées sur un troupeau de moutons en Nouvelle Zélande par Lassey et
al en 1997 ont montré que celles-ci variaient de 20 a plus de 33 litres
pour des animaux de méme race, dge et poids.

Des mesures effectuées sur des bovins a l'engrais indiquent que les
animaux ayant la meilleure efficacité alimentaire sont également
ceux qui produisent environ 20% de méthane en moins (Nkrumabh
et al 20006 ; Hegarty et al 2007).

De telles différences sont dues a des variations de composition des
microorganismes du rumen issues de différences physiologiques et
comportementales entre animaux, comme la vitesse d’ingestion ou le
temps de séjour des aliments dans le rumen (Pinares-Patino et al 2003
et 2007).

Selon Morgavi et al (2008), le nombre de protozoaires dans le rumen
explique 47% de la variabilité des émissions de CH.,, suggérant que ces
microorganismes jouent un role catalytique important dans la
méthanogénese ruminale.

En outre, Jouany et al (2002) ont montré que Uanimal pouvait réguler
sa population de protozoaires dans le rumen, les genres Polyplastron
ou Epidinum n’étant pas présents chez certains individus alors qu’ils se
développent abondamment chez d’autres.

Les auteurs concluent qu’'une régulation d’origine génétique via la
production d’anticorps était vraisemblablement a l'origine de ces
disparités.

Pinares-Patino et al (2001) ont montré que les émissions individuelles
de méthane sont statistiquement lices (R° = 0,88) a la vitesse de
vidange des particules du rumen, a la quantité de matiére
organique ingérée (g/kg PV°7) et a la proportion de butyrate dans
le mélange des acides gras volatils.

La vitesse de vidange des particules explique a elle seule 57% de
la variation de la méthanogéneése inter-animale.

Ces relations indiquent que le facteur «animal» joue un role important
dans le métabolisme ruminall.

Linvestissement important réalisé par la recherche depuis plus de
50 ans pour mieux connaitre la population microbienne du rumen
et son métabolisme, a ouvert de nouvelles perspectives de régulation
de l'écosystéme microbien ruminal, au point qu’il a servi de base aux
études actuelles de la microbiologie du tube digestif de ’'Homme et des
pathologies qui y sont associées (maladie de Crobn, syndrome du colon
irritable...).



AMELIORER L’EFFICACITE DE LA DIGESTION RUMINALE
RESTE UNE PREOCCUPATION MAJEURE

La production alimentaire va devoir répondre a un défi capital au cours des
prochaines décennies puisque la population mondiale devrait passer de 6
milliards d’habitants en 2000 a 9 milliards en 2050, alors que plus d’un milliard
de personnes souffrent déja aujourd’hui de sous-alimentation selon la FAO
(rapport du 14/10/2009).

Les limites inévitables d’espace pour produire les aliments nécessaires
a la couverture des besoins de la planéte conduisent nécessairement a une
intensification de la production,y compris la production animale.
Lintensification de la production de viande ou de la production laitiere implique
Putilisation d’animaux sélectionnés génétiquement et nourris avec
des rations riches en nutriments distribuées a des niveaux élevés.

Ces deux critéres sont a l'origine de perturbations de I’écosystéme
ruminal pouvant induire des pathologies digestives chroniques voire aigiies,
fortement préjudiciables a ’économie de I'élevage.

L’acidose ruminale est aujourd’hui reconnue comme une pathologie
fréquente pouvant avoir des effets zootechniques négatifs dont la
dégradation du taux butyreux du lait (encore appelée « Low fat milk
syndrome »), une digestion moindre de la fraction fourrageére de la ration
et des maladies digestives et métaboliques.

Elle accroit la morbidité des animaux et réduit significativement leurs
performances, et peut méme entrainer leur mort dans les cas extrémes.

Elle survient principalement avec les rations séches riches en céréales ou
a base d’ensilage de mais, mais peut également se manifester au paturage
dans le cas d’herbages jeunes ayant des teneurs élevées en sucres.

Bien qu’il soit difficile a quantifier, 'impact économique de I'acidose est
vraisemblablement élevé.

Lacidose est due a ’accumulation d’acides dans le rumen issus de la
fermentation de quantités importantes de glucides (amidon ou sucres) et
conduisant a I'’épuisement des réserves alcalines du sang et des tissus animaux.
Cette situation est fréquemment rencontrée chez les vaches laitiéres
a haut potentiel génétique qui ingérent des quantités trés importantes
de matiére organique rapidement fermentescible dans le rumen pour couvrir
leurs besoins énergétiques. La teneur en fibres des rations « intensives » est
faible pour ne pas diluer leur teneur en énergie, ce qui accentue le déficit du
pouvoir tampon' A la fois des aliments et de la salive qui est alors sécrétée en
quantité moindre.

Le pool d’acides produits excéde alors la capacité de neutralisation
du rumen et perturbe le contrdle, a terme, de ’lhoméostasie de I'animal en
tarissant ses réserves alcalines’. Il est convenu de parler d’acidose aigiie
pouvant conduire a la mort de I'animal lorsque le pH? moyen au cours
de la journée est inférieur a 5,5, ou d’acidose chronique ou latente
lorsque le pH moyen est inférieur a 6,25.

! On définit le pouvoir tampon d’un milieu par son aptitude a maintenir le pH a une valeur stable lorsque
'on ajoute de faibles quantités d’acide ou de base.

2 Les réserves alcalines sont constituées par la présence permanente de bicarbonates dans le sang qui
ont la faculté de tamponner immédiatement son acidité. En cas d’acidose, les reins recyclent dans le sang
les bicarbonates au lieu de les éliminer dans les urines.

? Le potentiel hydrogéne (pH) d’une solution aqueuse correspond d l'inverse de la concentration molaire
en ions [ H* ] issus de la dissociation d’un acide dont la concentration molaire est [ AH ].

Il se calcule de la maniére suivante pour un acide fort : pH = -logio [ H* ].

Un milieu est d’autant plus acide que son pH est inférieur a 7,0, valeur qui correspond a un pH neutre.
Les pH supérieurs a 7,0 sont dits basiques.



Figure |

Mise en place de la “spirale infernale”

décrivant les étapes de I'acidose en fonction du pH ruminal
(selon Russell et Hino 1985)

L'acidose aiglie survient généralement apreés I'ingestion accidentelle excessive
de glucides trés fermentescibles alors que I'acidose latente intervient lors de
la distribution réguliére de rations a teneur élevée en énergie destinées a des
animaux a production élevée. Cette derniére situation est donc fréquemment
rencontrée dans les élevages dits « intensifs ».

Les travaux déja anciens de Russell et Hino (1985) ont bien décrit la genése de
'acidose ruminale, laquelle a été présentée sous la forme dite d’'une « spirale
infernale » (Figure I).
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Un premier niveau d’acidification a un pH inférieur a 6,0 réduit la croissance
des protozoaires et des principales bactéries cellulolytiques au profit
des bactéries amylolytiques comme Streptococcus bovis qui est une
bactérie a croissance rapide produisant de I’acide lactique.

Or, le pouvoir acidifiant de I'acide lactique (pKa = 3,9)* est nettement supérieur
a celui des autres acides produits dans le rumen (pKa de I'acide acétique et
propionique = 4,76 et 4,87 respectivement).

En conséquence, les processus fermentaires s’intensifient et la baisse
du pH s’accentue.

Les auteurs ont observé que le métabolisme de Streptococcus bovis est
modifié a la fois par la diminution du pH en-dessous de la valeur 6,0 et par
Paccumulation de certains intermédiaires glycolytiques comme le pyruvate et
le fructose- | ,6-diphosphate (voir la Figure 2).

La pyruvate formate-lyase (PFL) et, par la suite, la formation de formate et
d’acétate sont alors inhibées au profit de la lactate dehydrogenase (LDH),
ce qui favorise la production d’acide lactique et accentue encore la
baisse du pH du contenu ruminal.

Les lactobacilles, tres tolérantes aux pH bas, peuvent alors se développer
ce qui entraine I'élimination des bactéries cellulolytiques qui sont trés sensibles
a l'acidité du milieu.

La forte capacité des lactobacilles a produire de I’acide lactique aggrave
la baisse du pH ruminal.

* La force d’un acide [ AH ] se définit par son aptitude a se dissocier en milieu aqueux et & donner des
ions [ H* ].

La constante de dissociation (Ka) se calcule de la maniére suivante Ka = [A"] [H" ] / [AH ].

Le pKa est égal a —log,, [ Ka ] et indique qu’un acide est d’autant plus fort que son pKa est faible.
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Figure 2
Régulation de la production de lactate par Streptococcus bovis
(adapté de Russell et Hino, 985)
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Par ailleurs, des bactéries comme Megasphaera elsdenii ainsi que
Selenomonas ruminantium et les protozoaires qui métabolisent le
lactate, sont fortement inhibés par les conditions acides extrémes
du milieu ruminal (pH < 54) ce qui contribue a augmenter la
concentration en lactate et a aggraver la chute du pH.

- Photo |
Le protozoaire cilié du rumen Polyplastron multivesiculatum
] ayant ingéré de nombreux grains d’amidon.
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Photo 2
Plusieurs protozoaires ciliés du rumen appartenant au genre
Ostracodinium sp. qui attaquent une tige végétale.

© Copyright 2002 Jouany J-P Inra ; Programme Européen ERCULE




Photo 3
Détail de Fingestion d’une fibre végétale

par le protozoaire cilié du rumen Ostracodinium sp.
participant a la dégradation physique d’une tige de luzerne.

© Copyright 2002 Jouany J-P Inra ; Programme Européen ERCULE

En outre, I’élimination des protozoaires supprime leur roéle de
régulateurs des fermentations résultant de leur capacité a stocker des
grains d’amidon (Jouany et Thivend 1972) (voir photo |) et a réduire l'intensité
des fermentations, ce qui accentue le risque d’acidose (Ushida et al 1991).
Ces modifications séquentielles qui concernent a la fois I'évolution des
populations microbiennes et le métabolisme de I'acide lactique sont a I'origine
de la « spirale infernale » pouvant conduire de maniére irréversible a la mort
de I'animal.

Le seuil de pH inférieur a 6,0 pendant une durée minimale de 4
heures apreés les repas (ce qui correspond a un pH moyen de 6,25 au cours
du nycthémeére) est considéré comme la limite a ne pas atteindre pour
éviter P’enchainement des processus microbiologiques pouvant
conduire a PPacidose. Il faut noter que le pKa de I'ion bicarbonate (HCOs-)
est de 6,25 ce qui explique son roéle a la fois préventif et curatif a I'égard des
acidoses sans risque d’alcalose.

Lacidose provoque une inflammation et des ulcérations de la paroi du
rumen, des abcés du foie et des infections respiratoires.

Une chute de I’ingestion associée a une baisse de la production et de
la teneur en matiéres grasses du lait, ainsi que des féces liquides et
des boiteries, sont autant d’indices utiles pour diagnostiquer une
acidose.

Lorientation des fermentations ruminales vers une production accrue
d’acide propionique aux dépens des acides acétique et butyrique,
ainsi que la baisse du pH des digesta, sont a ’origine de la chute du
taux butyreux dans le lait de vaches souffrant d’acidose.

Plus grave, ’homéostasie de I'animal peut étre altérée par une diminution
de ses réserves cationiques et par une baisse du pH des liquides
biologiques (sang, urine). Lacidose métabolique qui en résulte perturbe
les systémes enzymatiques et métaboliques de I’animal a des niveaux
pouvant, a 'extréme, entrainer sa mort. L"équilibre acido-basique de |"animal
qui participe directement a la régulation du pH sanguin est estimé a travers le
bilan alimentaire cations-anions (BACA)".

% ’équilibre électrolytique de la ration totale est déterminé par le bilan des apports d’ions a charge positive
(cations) auquel on soustrait les apports d’ions a charge négative (anions).

Deux index sont principalement utilisés pour caractériser I'équilibre électrolytique d’une ration :

le Bilan Electrolytique (BE) qui ne prend en compte que 3 ions [ BE = (Na* + K*) - CI- ] et le BACA qui
intégre 4 ions [ BACA = (Na* + K*) - (CI + §*) ]. Le BACA est un meilleur index de I'équilibre électroly-
tique des rations que le BE, surtout dans le cas d’apports importants de soufre dans la ration. Il est donc
fortement recommandé de doser le soufre dans les rations. Sachant que la technique de spectrométrie
par torche a plasma ICP (inductively coupled plasma) permet d’analyser simultanément la quasi-tota-
lité des cations et anions, il est aisé d’obtenir la teneur en soufre des aliments sans surco(it excessif.




Peyraud et Apper-Bossard (2006) conseillent de maintenir un niveau de Bilan
Electrolytique (BE) proche de 200 mEq par kg matiere séche (MS) pour les
vaches en pleine lactation recevant des rations riches en concentrés.

Il faut noter que I'ingestion d’aliments riches en soufre (pulpes de betteraves,
dréches de brasserie, dréches issues de bioéthanol) provoque la formation
de sulfures qui, du fait de leur insolubilité, ne sont pas absorbés ce qui
contribue a abaisser la valeur BACA et donc a accroitre I’apparition
d’une pathologie digestive.

La gestion des risques d’acidose latente doit étre préventive et passe par un
meilleur équilibre de la ration.

Ainsi, il est admis que le hachage excessif des fourrages et ’apport
immodéré de concentré potentiellement digestible dans le rumen
constituent les principales causes des acidoses.

Selon Sauvant et al (1999), les rations doivent obéir aux caractéristiques suivantes :
une teneur d’au moins 35% NDF/MS ce qui correspond a 25% de NDF
de fourrage/MS ;une taille moyenne des particules de 2,5 mm ou un
apport d’au moins 40% de MS sous forme de particules dont la taille
est supérieure a 2 mm ; des teneurs maximales de 45% d’aliments
concentrés et de 25% d’amidon/MS ; une teneur maximale de 20% de
glucides rapidement fermentescibles/MS.

En outre,au niveau de I'animal, Pindice de mastication doit étre supérieur
a 40 min/kg MS ingérée et la vitesse moyenne d’ingestion doit étre
inférieure a 50 g MS/min.

Selon Peyraud et Apper-Bossard (2006), on peut réduire encore le risque d’acidose
en fractionnant les apports alimentaires au cours du nycthémeére et par
ajout de substances tampons a raison de 1% MS ainsi qu’en augmentant
le niveau d’apport protéique.

Toutefois, beaucoup d’incertitudes subsistent sur I'ensemble des facteurs
qui déclenchent un état pathologique critique chez I'animal, c’est pourquoi
les chercheurs travaillent actuellement des modéles multifactoriels
permettant d’évaluer le caractére acidogéne des rations (voir
Mertens 1997 ; Peyraud 2000 ; De Brabander et al 2002 ; Sauvant et al 2006).

Le pouvoir tampon intrinséque du contenu ruminal est étroitement
lié a celui des aliments, a leur capacité de stimulation de la salivation
de l'animal et leur aptitude de fixation des protons.

Il dépend en particulier de la teneur naturelle des aliments en glucides pariétaux,
ainsi qu’en carbonates et phosphates. Les protéines jouent également un role
par la formation d’ions carbonates lors de I'étape finale de désamination.

A titre préventif, il est recommandé de supplémenter les régimes
« a risque » avec des substances tampons comme le bicarbonate de
sodium a raison de | a 2% de la MS ingérée, des doses plus importantes
pouvant étre ajoutées pour traiter des crises naissantes d’acidoses aigiies avant
que I'étape d’acidose métabolique endommage de maniére irréversible les
organes de 'animal.

Lemploi de carbonate de sodium, parfois recommandé, doit étre fait avec
prudence car il s’agit d’'un composé possédant de fortes propriétés alcalines.

En effet, son pKa étant égal a 10,33 et le pH de sa solution aqueuse a la
concentration de 10,6 g/L étant de | 1,6 (cité dans The Merck Index 1983), un
apport important de carbonate de sodium peut élever rapidement le pH du
liquide ruminal et conduire a une situation d’alcalose qui est dangereuse pour
I'animal.



De méme, 'oxyde de magnésium (MgO) a également été utilisé pour
combattre les acidoses puisque cet oxyde de métal alcalin réagit avec I'eau
pour donner de I'hydroxyde de magnésium (MgOH,) qui est une base forte
classiquement utilisée en médecine humaine pour lutter contre les aigreurs
d’estomac.

Le fait que la solubilit¢é de I'hydroxyde de magnésium diminue fortement
lorsque I'on passe d’un milieu acide a un milieu neutre ou alcalin, réduit le
risque d’alcalose.

Toutefois, I'ion Mg** joue un réle important dans les équilibres hydriques
cellulaires et, en exces, il peut induire des troubles tels que des diarrhées.

Lusage de levures vivantes appartenant a I'espéce Saccharomyces cerevisiae
dont le métabolisme dans le rumen permet de stabiliser 'écosystéme microbien
en situation de risque acidosique (Mathieu et al 1996),a été validée par 'EFSA
(European Food and Safety Authority) seulement pour certaines souches et
pour certaines espéces animales.

Enfin, il faut rappeler que I'emploi d’antibiotiques ionophores dirigés contre
les bactéries a gram positif produisant de I'acide lactique n’est pas autorisé en
Europe.

La salive est constituée d’un mélange de sécrétions dont la composition varie
selon les glandes qui les produisent.

Elle 2 un pH voisin de 8,1 chez le bovin et 8,6 chez le mouton.

En plus de P'eau qui est I'élément majeur (99%), la salive contient des
cations (K*, Na*), des anions (HCO;, CI, HPO,*) et de l'urée qui
peut représenter prés de la moitié de I'azote total, et des AGV (acétate,
propionate, butyrate) provenant du sang.

Compte tenu de sa composition en électrolytes, la salive a un fort pouvoir
tampon qui stabilise le pH du contenu ruminal entre les valeurs
6,0 et 7,0 correspondant aux conditions optimales de la croissance micro-
bienne.

La salive facilite le transfert des aliments vers le rumen alors que ceux-ci
sont peu mastiqués au cours de l'ingestion, et favorise leur retour dans la
bouche au cours de la rumination.

Outre son réle de lubrifiant au cours de la mastication et de la déglutition
di a sa richesse en mucus, la salive a d’autres fonctions plus spécifiques chez
les ruminants en apportant certains nutriments (azote uréique, Mg**, HPO,?)
aux microorganismes du rumen et en contrélant les conditions physico-
chimiques du milieu ruminal (teneur en eau, acidité, vitesse de vidange,
recyclage de l'azote...).

Le rumen n’ayant pas de sécrétion propre, la salive fournit environ 70% de 'eau
qui entre dans cet organe et apporte la quasi-totalité des ions bicarbonate.

En volume, on évalue a plus de 200 litres la production journaliere de
salive chez la vache adulte.
Lingestion d’aliments solides aprés le sevrage stimule cette production.

Le volume salivaire quotidien augmente de 1,5 a 4,5 fois pendant
les cinq premiéres minutes des repas et varie selon la nature et la
forme de présentation des aliments chez le ruminant adulte.

Ainsi, il est environ 10% plus important lorsque I'on passe d’une ration a base
de foin broyé a du foin long ; le méme résultat est obtenu lorsque la taille des
brins de I'ensilage de mais est allongée.



Leffet des aliments sur la salivation est dii principalement aux
différences de temps de mastication cumulés pendant ’ingestion et
la rumination induites par leur forme de présentation.

Pour les mémes raisons, le flux salivaire est plus important avec les
régimes riches en fourrages qu’avec les régimes riches en céréales.

Le broyage et ’agglomération de rations a base de céréales qui accélérent
leur vitesse de digestion et réduisent le temps de rumination et donc la sécrétion
salivaire, auront des conséquences déterminantes sur le risque
acidosique.

Une augmentation de la teneur en chlorure de sodium de la ration
ou I’élévation de la concentration en acides gras volatils du rumen
entraine un accroissement du flux salivaire, ce qui implique I'existence d’une
régulation de la sécrétion par des médiateurs chimiques.

On ne dispose pas de données sur I’évolution de la composition de la salive
en fonction de sa production.

Toutefois, les composés de la salive étant issus d’une ultrafiltration plasmatique
primaire, il est vraisemblable qu’une augmentation de la sécrétion de
salive n’induise pas une augmentation des apports de substances
tampons dans le rumen puisque leurs réserves dans le sang sont
limitées.

La principale originalité de la salive des ruminants réside dans sa capacité
a recycler Pazote ce qui explique que dans certains cas le flux d’azote
duodénal (N.) soit supérieur a la quantité d’azote ingéré (N,).
Le bilan net de flux d’azote dans le rumen exprimé par le rapport Ny/N;
est en moyenne de 0,96 et varie de 0,52 a 1,56 selon la nature de la ration
alimentaire.

Dans le cas ou Ny est supérieur a N, la différence correspond a I'entrée
nette de l'urée recyclée a la fois par la salive et par le sang a travers la paroi
ruminale.

Ce phénomeéne est observé dans le cas de rations ayant un excés
d’énergie par rapport a I’azote.

Les microorganismes du rumen transforment alors cet azote non
protéique en protéines microbiennes qui sont ensuite digérées au niveau
intestinal (Vérité et al 1986).

Ce phénomene est important au plan nutritionnel puisque dans le cas de
rations pauvres en protéines digestibles, les protéines microbiennes
peuvent représenter jusqu’a 90% des apports en acides aminés aux
ruminants.

En outre, 'optimisation du recyclage ruminal de ’azote est un moyen
de réduire I’excrétion d’urée dans I'urine et donc de diminuer les
rejets azotés qui sont une source de pollution pour I'environnement (Hristov
et Jouany 2005).

L'équipement enzymatique de la salive des ruminants est différent de celui des
monogastriques puisqu’elle est dépourvue d’amylase.

En revanche, elle contient une lipase de type estérase dont le pH optimum
est compris entre 4,0 et 5,0 et dont I'action sur les triglycérides peut se
poursuivre dans la caillette avant que le pH n’y soit trop bas.

Son activité est toutefois plus faible que celle de la lipase pancréatique.

Enfin, la salive joue vraisemblablement un réle important dans la
transmission des microorganismes du rumen entre animaux.



En effet, la remontée de contenu de rumen pendant les phases de rumination
permet la présence quasi-permanente de ces microorganismes a une
concentration importante dans la zone buccale.

La salive qui est un milieu idéal pour la survie des bactéries et des protozoaires
en milieu anaérobie, permet d’assurer leur transfert entre animaux au sein
d’un troupeau et, plus particulierement, entre les méres et les jeunes ruminants
au cours de contacts buccaux.



LA DETOXICATION RUMINALE DES MYCOTOXINES

La découverte des mycotoxines est récente puisque la premiére d’entre elles,
I’aflatoxine Bl,n’a été identifiée qu’en 1960, en Grande-Bretagne, apres
la mort de plus de 100 000 dindons qui avaient consommé du tourteau
d’arachide contaminé.

Les mycotoxines sont des métabolites secondaires sécrétés par des
moisissures appartenant principalement aux genres Aspergillus, Penicillium et
Fusarium.

Ces moisissures colonisent une large variété de denrées alimentaires
incluant les fourrages, les céréales, les protéagineux et les oléagineux
pendant leur culture, leur récolte et leur stockage (Yiannikouris et
Jouany 2002).

Bien que I'éradication compléte des mycotoxines soit illusoire, il est possible
de réduire le niveau de contamination des aliments par I'adoption de pratiques
agricoles appropriées (voir Jouany 2007).

Plus de 300 métabolites secondaires fongiques ont été identifiés, mais seule
une trentaine posséde de réelles propriétés toxiques préoccupantes
pour 'Homme ou I'animal qui les consomme (Jouany et al 2006).

Certaines toxines affectent le fonctionnement du foie et peuvent
entrainer la formation d’hépatocarcinome (aflatoxines), d’autres altérent
le systéme reproducteur (zéaralénone), le systéme immunitaire (patuline,
trichothécénes, fumonisines), les reins (ochratoxine A) ou le systéme nerveux
central (fumonisines, ergotamine) (Jouany et Diaz 2005).

Les cas fréquents de contamination multiple dans une ration alimentaire
incluant plusieurs ingrédients peuvent engendrer, méme a des doses trés
faibles de chaque toxine, des effets délétéres par une action additive
voire synergique.

Toutefois, il y a peu de manifestations vraiment spécifiques des mycotoxicoses

ce qui rend difficile leur diagnostic par les éleveurs ou les vétérinaires (Jouany
et Diaz 2005).

Le métabolisme des mycotoxines par I'animal est complexe et comprend
plusieurs voies de bioactivation et de détoxication résultant de I'action
d’enzymes de I'hote et de la flore microbienne présente dans leur tube
digestif.

Une partie faible (moins de 1%) des toxines ingérées ou de leurs métabolites
peutse fixer dans les organes des animaux destinés a laconsommation
de ’homme ;la majorité est éliminée par voie urinaire, fécale et lactée.

Seule ’aflatoxine M1, qui est le métabolite de I'aflatoxine Bl, est présente
dans le lait.

Bien que le taux de transfert de I'aflatoxine dans le lait soit faible (~ 1%),
les enquétes épidémiologiques réalisées dans différents pays montrent que
la concentration en aflatoxine MI peut parfois dépasser le seuil
réglementaire (0,05pg/L), en particulier celui qui concerne les
nourrissons (0,025pg/L) (Jouany et Diaz 2005).

Les ruminants sont globalement plus résistants a la plupart des
mycotoxines que les autres animaux.

Ce phénomeéne s’explique par le réle détoxifiant des microorganismes

du rumen, les protozoaires ayant une fonction particuliére dans ce domaine
(Jouany et Diaz 2005).



Figure 3a
La ligison peptidique de I'ochratoxine A est hydrolysée ;
la phénylalanine et F'ochratoxine non toxiques sont libérées

Figure 3b
Le déoxynivalénol (DON) est dé-époxylé
en déépoxy-déoxynivalenol (DOM-1) qui n’est pas toxique

Figure 3c
La saturation de la double liaison « a »
de la zéaralénone donne la zéaralanone ;

la réduction de la fonction cétone « b »

en alcool donne le zéaralénol ;

la modification simultanée des 2 fonctions

donne le zéranol (ou o -zéaralanol) :

les métabolites formés ont une action cestrogénique
supérieure a la toxine parente ;

la fonction lactone « ¢ »

peut étre hydrolysée ce qui ouvre
le grand cycle de la zéaralénone
et supprime sa toxicité.

Ainsi, 'ochratoxine A est hydrolysée dans le rumen en phénylalanine et en
ochratoxine-0 dont la toxicité est nulle (Figure 3a).
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Une faible partie peut toutefois étre estérifiée en ochratoxine C et conserver
sa toxicité originelle.

De méme, certains trichothécenes comme les toxines T-2, HT-2, le déoxynivalénol
et le diacethyl scirpénol sont dégradés dans le rumen en composés peu ou pas
toxiques (Figure 3b).
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A Tinverse, la transformation de la zéaralénone en G-zéaralenol qui est le
principal métabolite formé dans le rumen, accroit la toxicité de la molécule
parente (Figure 3c).

O «b»

Les microorganismes du rumen générent également du zéranol dont l'activité
cestrogénique peut affecter la reproduction des animaux.




Enfin, la bioconversion des aflatoxines dans le rumen est faible et conduit a de
I’aflatoxicol et de I'aflatoxine M| dont les toxicités sont voisines de celle de la
toxine parente (Figure 3d).
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Le métabolisme dans le rumen ne conduit donc pas a une détoxication
systématique des mycotoxines.

Ce fait est confirmé par de nombreux cas d’intoxications de ruminants, de
vaches laitieres en particulier, observés sur le terrain par les vétérinaires. Il est
vraisemblable que les dysfonctionnements de I’écosystéme microbien
ruminal notés dans le cas de systémes de production trés intensifs aggravent
le risque de mycotoxicose chez le ruminant.

Le fait que les protozoaires soient particulierement impliqués dans le processus
de détoxication et qu’ils soient également trés sensibles aux conditions du
biotope ruminal (pH trop acide par exemple), peut expliquer ce défaut de
détoxication dans le rumen d’animaux en situation d’acidose ruminale.

De plus, ’atteinte de certains organes de détoxication comme le foie
ou les reins due aux troubles métaboliques des animaux conduits en élevage
intensif peut augmenter leur sensibilité aux toxines alimentaires en
général et aux mycotoxines en particulier.

Les formes aigiies de mycotoxicoses sont considérées comme peu fréquentes.
En revanche, les intoxications chroniques sont vraisemblablement
nombreuses bien qu’il soit difficile d’établir des statistiques précises compte
tenu de la complexité de leur diagnostic.

Les principaux signes qui les caractérisent sont peu spécifiques
puisqu’ils portent sur des baisses d’ingestion, des comportements
anormaux des animaux (apathie, troubles moteurs...) et des chutes
importantes des niveaux de production (Jouany et Diaz, 2005).

La FAO (Food and Agriculture Organization of the United Nations) a estimé
a environ 5 milliards de dollards les pertes économiques annuelles
dues aux mycotoxines en incluant a la fois les dommages faits aux cultures
et aux élevages (Bhat et al 1999).

Felicia Wu, chercheur a I'Université de Pittsburg (Etats-Unis), indiqua au cours
du 4th World Nutrition Forum a Salzbourg (13-16 octobre 2010) que le retrait
du marché d’aliments contaminés par les mycotoxines co(ite de 'ordre de 342
millions de dollars annuellement aux Etats-Unis, alors que les pertes au niveau
de la production animale sont estimées a 8,4 millions de dollars.

Pour le seul mais, le colit annuel de sa contamination par les aflatoxines, la
fumonisine BI et le DON est évalué respectivement a 163,40 et 52 millions
de dollars.

Limpact économique des mycotoxines dans les pays en développement est
vraisemblablement du méme ordre, voire plus important, en particulier dans
les zones géographiques du globe les plus chaudes et les plus humides.

Figure 3d

Le métabolisme de laflatoxine Bl (ATBI)

en aflatoxine M| (ATMI) dans le rumen

ne modifie pas la toxicité de la molécule parente



Tableau |
Teneurs maximales en mycotoxines (uglkg*)
dans I'alimentation animale

*Kg de matiére brute a 12% d’humidité

L’évolution du climat tel qu’il est prévu [voir le Quatrieme Rapport
d’Evaluation : « Changements Climatiques 2007 » publié par le GIEC (Groupe
d’Experts Intergouvernemental sur I'Evolution du Climat)] risque d’aggraver
le danger mycotoxique pour les prochaines années puisqu’un réchauf-
fement global associé a une augmentation des températures extrémes,
des tempétes, tornades ou cyclones sont autant de facteurs favorables a la
croissance fongique et a la mycotoxinogénése.

Par ailleurs, ’arrivée de co-produits comme les DDGS (Dried Distillers
Grains with Solubles) issus de la production d’éthanol sur le marché
d’aliments pour animaux doit nous interroger.

En effet, la distillation concentre les mycotoxines dans les résidus de DDGS
qui sont, de ce fait, davantage contaminés que les grains dont ils sont issus.

Il faut noter que [Iutilisation de mais transgénique Bt peut limiter la
contamination en fumonisines et trichothécénes en réduisant l'attaque
physique des grains par la pyrale (Wu et al 2004).

Compte tenu des risques que présentent ces toxines pour les animaux et
pour 'Homme qui les consomment, les autorités européennes ont fixé
des teneurs maximales réglementées ou recommandées pour les
aliments qui sont présentées dans le tableau |.

Aflatoxines (Directive 2002/32/CE du Parlement européen et du Conseil du 7 mai 2002)

Matiéres premiéres alimentaires 20
Aliments complets pour :

* bovins, ovins et caprins 20
- a 'exception du bétail laitier 5
- a l'exception des veaux et agneaux 10
* porcs et volailles 20
Autres aliments complets 10
Aliments complémentaires (sauf animaux laitiers et jeunes animaux) 20
Aliments complémentaires pour animaux laitiers et jeunes animaux 5

Déoxynivalénol (Recommandation 2006/576/CE du |7 aoGt 2006)

Matiéres premiéres et sous-produits de céréales (sauf de mais) 8000
Sous-produits du mais 12000
Aliments complémentaires et complets pour animaux 5000
* a I'exception des porcs 900
* d I'exception des veaux (< 4 mois), agneaux, chevreaux 2000

Zéaralénone (Recommandation 2006/576/CE du 17 aoit 2006)

Matiéres premiéres et sous-produits de céréales 2000
Sous-produits du mais 3000
Aliments complémentaires et complets pour :

* porcelets et jeunes truies 100
* truies et porcs a 'engrais 250
* veaux, bétail lait, ovins, caprins 500

Ochratoxine A (Recommandation 2006/576/CE du |7 aoiit 2006)

Matiéres premiéres et sous-produits de céréales (sauf de mais) 250
Aliments complémentaires et complets pour :

* porcs 50
* volailles 100

Fumonisines Bl + B2 (Recommandation 2006/576/CE du |7 aoiit 2006)

Mais et produits a base de mais 60000
Aliments complémentaires et complets pour :

* porcs, équidés, lapins, animaux familiers 5000
* poissons 10000
« volailles, veaux (< 4 mois), agneaux, chevreaux 20000
* ruminants adultes, visons 50000



LE METABOLISME RUMINAL DU SOUFRE

Les ingrédients alimentaires contenant du soufre (S), les sulfates en particulier,
sont réduits dans le rumen en sulfites puis en sulfures qui donnent de
’hydrogeéne sulfuré. Lorsque ces composés sont produits en faible quantité,
ils sont utilisés en totalité par les microorganismes du rumen pour
synthétiser leurs propres acides aminés soufrés.

On estime que les besoins spécifiques des microorganismes du rumen en S
sont couverts pour un rapport « azote/soufre » dans la ration de I'ordre de
10 a 15 (Vérité et al 1986).

Les recommandations de 'INRA pour les apports de S dans la ration des vaches
laitieres sont de 2g/kg MS tandis que la dose toxique est fixée a 4g/kg MS.
Dans le cas ou les apports en S sont supérieurs a 4g/kg MS, les métabolites
s’accumulent dans le rumen et sont absorbés dans le sang.

Une partie de 'hydrogeéne sulfuré produit dans le rumen est inhalée
lors de I’éructation, puis absorbée dans le sang pulmonaire et transportée
directement jusqu’au cerveau sans passer par le foie (VWagner 2008).

L'absence de détoxication hépatique dans cette derniére voie peut expliquer
la gravité de la pathologie dans le cas d’'une production élevée d’hydrogéne
sulfuré dans le rumen.

On observe alors des nécroses cérébrales appelées polyencéphaloma-
lacie (PEM) se manifestant par un comportement anormal des animaux
(Iéthargie, manque de coordination des mouvements, cécité...) (Kandylis|984 ;
Gould 1998 ; Loneragan et al 1997) qui a souvent été rapproché de celui d’'une
carence en vitamine Bl (thiamine).

En effet, il a été montré qu’un excés de soufre alimentaire est a I'origine a la
fois d’'une diminution de la synthése de thiamine dans le rumen et de
perturbations du métabolisme de cette vitamine au niveau de I'animal.

Les régimes acidogenes qui favorisent également la carence en thiamine
pourraient donc accentuer le risque d’apparition de nécrose
du cortex cérébral ou NCC (Candau et Massengo, 1982). Toutefois,
selon Jean-Blain (2010), le pouvoir curatif d’un traitement a base
de thiamine ne serait pas lié a son action vitaminique, au moins dans le
cas de nécrose du cortex par excés de soufre, mais a ses propriétés
électrophiles’ qui lui permettent de capter les sulfures et de les
neutraliser. Cette information ouvre la voie vers de nouveaux traitements a
base d’autres composés fortement électrophiles.

Des expériences conduites sur des « feeddlots » américains (Mc Allister et
al 1997 ; Loneragan et al 2001) ont mis en évidence une diminution des
performances zootechniques (quantité ingérée, gain de poids, efficacité
alimentaire, poids de carcasse chaude) quasi-linéaire avec ’laugmentation
des apports en soufre, avec ou sans manifestation de nécrose du cortex.

D’autres symptomes cliniques cumulant de la détresse respiratoire,
des cedémes pulmonaires et des crises cardiaques ont pu étre observés.
Ces effets pourraient résulter d’'une action chronique de I’hydrogéne sulfuré
sur les poumons.

Lexcés de soufre sous forme de sulfates peut étre apporté non seulement par
les eaux de boisson suite a des contaminations des nappes phréatiques par
les excréments animaux (Beke et al 1991 ; Hamlen et al 1993 ; Harris 1987),
mais également par certains sous-produits utilisés en alimentation intensive
comme les pulpes de betteraves, les dréches de brasserie, dréches
de bioéthanol, des plantes riches en composés soufrés de type gluco-
sinolates retrouvées dans la famille botanique des Brassicacées (ou Cruciféres)
(Plummer et Ensley 2008).

¢ Un composé électrophile est capable de fixer des électrons.
A l'opposé, un composé nucléophile réagit en donnant des électrons.
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La distribution de rations contenant de la mélasse et de 'urée qui s’est développée
dans les pays tropicaux pauvres en aliments traditionnels (Leng et Preston,
1983), peut également induire des pathologies associées a la toxicité du soufre
(Mella et al 1976).

Les bactéries du rumen responsables de la réduction des sulfates en sulfites et
sulfures doivent s’adapter a des teneurs élevées en soufre.

Ainsi, leur activité réductrice augmente régulierement pendant environ
8 semaines dans le cas de régimes riches en soufre (Jean-Blain 2010).

Il est donc important de limiter la durée de distribution de tels aliments
pour limiter leur toxicité dans le cas de supplémentations en soufre trés
élevées.

Il est donc souhaitable de limiter la quantité et la durée des apports
de sous-produits de distillation ou de brasserie dans I’alimentation
des ruminants (Wagner 2008) pour réduire I'impact négatif des composés
soufrés.

Outre le traitement par des doses importantes de thiamine évoqué précé-
demment, il est possible de réduire les effets négatifs du soufre par I'addition
d’autres composés chimiques électrophiles comme les nitrates, le molybdéne,
la 9,10-anthraquinone, ou des adsorbants comme la clinoptilolite (une forme
de zéolite).

Enfin, la réglementation européenne des additifs alimentaires ne permet pas
d’utiliser I'ajout d’antibiotiques qui est préconisé aux USA.



LE METHANE DU RUMEN
ET SA CONTRIBUTION A LEFFET DE SERRE

I\ La méthanogénése ruminale

Les fermentations anaérobies qui se déroulent naturellement dans le rumen
produisent du méthane (CH,), du dioxyde de carbone (CO,), des AGV et de

la chaleur (Figure 4).
Figure 4
Voies métaboliques de production et d'utilisation de I'hydrogéne
Glucose au cours des fermentations anaérobies dans le rumen
Butyrate
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En anaérobiose, les réactions d’oxydation par les déshydrogénases bactériennes
génerent de ’ATP nécessaire a la croissance des microorganismes et conduisent
a la production d’hydrogéne métabolique.

Or I'accumulation d’hydrogéne dans le milieu fermentaire inhibe I'action des
déshydrogénases et conduit méme a un arrét des fermentations lorsque sa
pression partielle devient supérieure a | kPa (Miller, 1995).

Lélimination nécessaire de I'hydrogéne est assurée principalement par les
archaea méthanogenes qui produisent du méthane selon la réaction suivante :

CO,+4H, = CH,+ 2H,0

Des voies secondaires d’utilisation de I'hydrogene existent dans le rumen
(synthése de propionate ; réduction des nitrates ou des sulfates; saturation
d’acides gras insaturés...) mais elles sont moins efficaces.

D’autres microorganismes comme les bactéries acétogénes (produisant de
l'acétate) peuvent également fixer 'hydrogene digestif selon la réaction suivante,
mais elles sont peu actives au niveau du rumen et sont davantage impliquées
dans le métabolisme du gros intestin.

2CO, +4H, = CH;-COOH (acétate) + 2H,0

Les produits terminaux de la fermentation ruminale sont répartis, en moyenne,
selon I'équation stoechiométrique suivante (Jouany et al, 1995) :

50 équivalents glucose = 59 acétate + 23 propionate + 9 butyrate
+ 24 CH, + 53 CO, + 230 ATP (moles)

Si 'on prend I'exemple d’'une vache qui consomme 22 kg de matiére
séche par jour, on peut estimer a environ || kg la quantité de matiere
organique fermentée dans son rumen ce qui représente une production
journaliere moyenne de 3,4 kg d’acétate + 1,6 kg de propionate + 0,8 kg
de butyrate + 530 litres de méthane + 1150 litres de gaz carbonique et
2,5 kg de matiére séche microbienne.

Ainsi, dans ce cas précis ol le mélange des AGV est constitué de 59% d’acé-
tate, 28% de propionate et 13% de butyrate (cas d’'une ration moyenne de
vache laitiére), le flux de carbone fermenté se répartit entre les AGV (53%),
la biomasse microbienne (23%) et les gaz (23%).
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Figure 5
Effet du niveau d’alimentation sur la perte d’énergie
sous forme de méthane (Blaxter and Clapperton 1965)

Ce bilan des fermentations montre qu’au plan énergétique le ruminant peut
tirer 3,15 Mcal des acides gras volatils et perdre 615 kcal sous forme de CH,
a partir d’l kg de matiére organique fermentée qui correspond a 6,2 moles
d’anhydro-glucose représentant 4259 kcal.

Ainsi, ’énergie du méthane qui représente environ 14% de I’énergie
totale fermentée dans le rumen, est perdue pour I’animal.

Toutefois, la production moyenne de CH, par les ruminants varie
et dépend de nombreux facteurs liés a I'animal (espéce, 4ge, stade
physiologique ou niveau de production, etc.) ainsi qu’a I'alimentation
(niveau d’alimentation, proportion de concentré, nature du fourrage et du
concentré, mode de conditionnement...) (Vermorel et al 2008).

Il est bien établi depuis les travaux anciens de Blaxter et Clapperton (1965),
que les pertes d’énergie sous forme de CH, exprimées en pourcentage
de I'énergie brute (EB) de la ration diminuent significativement lorsque
le niveau alimentaire augmente (Figure 5).

Ces données ont été réactualisées par Sauvant et Giger-Reverdin (2009).

Méthane produit (Kcal CH,4 % énergie brute)

Une telle relation négative s’explique par une accélération du transit des
particules alimentaires dans le rumen, entrainant une diminution du temps de
contact avec les microorganismes et donc de la digestion microbienne lorsque
le niveau d’ingestion augmente.

Une augmentation de la digestibilité totale de la ration correspond
quasi-automatiquement a une plus grande quantité d’aliment digérée dans le
rumen et donc par une émission plus importante de méthane.

Ainsi, Blaxter et Clapperton (1965) ont établi une relation entre I'énergie
digestible ingérée (dE) et la quantité d’énergie perdue sous forme de CH,
(ECH,), a partir de 2000 mesures expérimentales réalisées sur diverses ra-
tions :

ECH, (%EB) = 3,67 + 0,062 dE(%) (avec dE= digestibilité de I'énergie)



Ces deux paramétres ne sont pas indépendants puisque le niveau
alimentaire (NA) augmente avec la digestibilité des rations. La quantité
d’aliments digérés dans le rumen, et donc la production de méthane, est
soumise a ces deux parameétres dont les effets sont antagonistes.

Leur contribution respective a été précisée par la relation suivante établie par
Blaxter et Clapperton (1965) :

ECH, (%EB) = 1,30 + 0,112 dE + NA [2,37 - 0,05 dE(%)]
(avec NA= énergie métabolisable (EM) ingérée/EM nécessaire pour 'entretien)

A digestibilité égale de I’énergie, les rations de type fibreux produisent
davantage d’acétate (et donc de CH,) que les rations riches en amidon qui
favorisent la production de propionate au détriment du CH.,.

C’est pourquoi Beever (1993) a proposé deux relations stoechiométriques
des fermentations en fonction de la nature des rations :
Relation (1) avec les régimes riches en fourrages :

| Glucose =
1,34 acétate + 0,45 propionate + 0, Ibutyrate + 0,61 CH, + 4,62 ATP.

Relation (2) avec les régimes riches en amidon (céréales) :

| Glucose =
0,90 acétate + 0,70 propionate + 0,20 butyrate + 0,38 CH, + 4,38 ATP.

Une baisse excessive du pH du contenu ruminal dans le cas d’apport de
céréales en quantité notable dans la ration (> 40%) peut entrainer une chute
importante de la méthanogénése puisque les archaea méthanogenes sont
sensibles aux conditions de pH acide (Van Kessel and Russell 1969).

En France, Sauvant et Giger-Reverdin ont établi plusieurs équations de prévision
des émissions de CH, en fonction de la proportion de concentré ou de fibres
(« Crude Fiber ») dans la ration de ruminants :

Ecn4(%ED) = 9,77 + 0,87CF [CF = « Crude Fiber » en % ED]
(Giger-Reverdin et al 1990)

Ecpa(L/kgMSI) = 33,1 — 0,00192C? [avec C = % concentré ;0 < C < I]
(Giger-Reverdin et al 2000)

Ecns (%EB) = 6,4 + 5,42 C - 7,64 C?

(Sauvant et Giger-Reverdin 2007)

Ces équations indiquent clairement que la fibrosité des rations favorise
la méthanogénése et, qu’a l'inverse, la teneur en concentré de type
amylacé la diminue.

LINRA a montré que le facteur d’émission de méthane (exprimé en
kg CH /téte/an) augmente linéairement avec la production laitiére
(PL) annuelle selon la relation suivante (Vermorel et al 2008) :

CH, (kg/an) = 55,7 + 0,0098 PL(Kg/an)
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Tableau 2

Comparaison des bilans de production de méthane entérique
et de lisier en production laitiére intensive ou extensive
(d’aprés Johnson et al 2000)
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Cette équation indique que I'émission de méthane augmente de 9,8 g par
kg de lait supplémentaire produit mais que le facteur d’émission est presque
diminué de moitié lorsque la production laitiere passe de 3 500 a |1 000 kg
par an.

Ainsi, une intensification de la production réduit significativement la
quantité de méthane rapportée au litre de lait produit.

Le facteur d’émission est estimé en moyenne a 117,7 kg pour une
production laitiere moyenne en France évaluée a 6 300 kg par an.

Johnson et al (2000) ont comparé les productions totales de méthane
(méthane entérique + méthane issu des déjections animales) par des troupeaux
de vaches laitiéres conduits soit en mode treés intensif (en Californie), soit en
mode extensif (en Nouvelle Zélande).

Les résultats présentés dans le tableau 2 confirment le bénéfice de l'intensification

de 'élevage sur les émissions de méthane entérique rapportées au litre
de lait produit.

Type d’élevage Intensif Extensif
Régime . ig://z io;:£:§:ré 100% paturage
Nombre de vaches 98 100
Quantité ingérée (kg MS/J) 17 I
Lait produit (kg/vache/an) 8984 3444
Méthane entérique
(kgl/vachel/an) 128 84
(g CHJ/kg lait/an) 17 27
Méthane du lisier
(g CH./kg lait/an) 18 3
Méthane total
(g CH./kg lait/an) 35 30

Toutefois, la prise en compte du méthane total incluant celui des
lisiers inverse lefficacité du type d’élevage puisque c’est avec
I’élevage extensif que le bilan de méthane émis est le plus faible (30g
vs 35g de CH./kg de lait).

De méme, McCrabb (2002) a étudié Iinfluence de lintensification sur la
méthanogénése ruminale dans des systémes de production de viande bovine.
Il a estimé que la quantité de CH, émise par kg de viande produite
diminue de 34 a 54% lorsque les animaux passent d’un systéme de
paturage a une alimentation a base de concentré.

Cette baisse s’explique par une amélioration nette des performances des
animaux alors que la production de méthane diminue ou augmente peu.



] contribution du méthane digestif
a Peffet de serre

La contribution des gaz a I'effet de serre dépend de leur concentration dans
'atmosphére, de leur forgage radiatif (puissance radiative que le gaz renvoie
vers le sol) et/ou de leur durée de vie dans I'atmosphére.

Ainsi, chaque gaz posséde un « pouvoir de réchauffement global » (PRG) qui tient
compte de ces deux derniers facteurs et qui détermine sa nocuité a I'égard
de leffet de serre.

Cette valeur se mesure relativement au CO,. Par exemple, | kg de méthane
dans 'atmosphere produira le méme effet, sur un siecle, que 23 kg de dioxyde
de carbone, ce qui définit un PRG du méthane égal a 23.

Compte tenu de la faible durée de vie du méthane dans 'atmosphére (< 20
ans) en comparaison de celle des autres gaz a effet de serre d’origine agricole
(> 100 ans pour CO, et N,O), une réduction des émissions du méthane
permettra d’obtenir des effets rapides sur le réchauffement climatique.

La quasi-totalité du méthane issu de Plactivité d’élevage provient des
fermentations digestives des herbivores (70%) et du stockage des
déjections animales (30%), alors que la part du méthane entérique produit par
les monogastriques omnivores est faible.

A T'échelle mondiale, I’élevage participerait aux émissions totales de
méthane a hauteur de 18% tandis que sa contribution a I'effet de serre
global ne serait que de 3% (Rapport FAO de 2006).

En France, le méthane entérique des animaux d’élevage herbivores
représente environ 50% des émissions totales de ce méme gaz (CITEPA
2006), alors que sa contribution est de I'ordre de 90% en Nouvelle Zélande ou
I'élevage des ruminants est important et I'activité industrielle est faible.

Pour améliorer le bilan en gaz a effet de serre de I'agriculture, 'un des moyens a
privilégier est donc la réduction de la production de méthane par les ruminants.

Vermorel et al (2008) ont estimé que les émissions totales de méthane
entérique par les animaux d’élevage en France étaient de l'ordre de
| 411 000 tonnes/an et que les bovins étaient responsables de plus
de 90% de ce bilan.

La maitrise des émissions de CH, qui répond a la fois a une demande d’améliora-
tion de la productivité des animaux et de protection de I'environnement, doit
donc cibler prioritairement ces animaux.

Toute orientation fermentaire qui augmentera l'utilisation de 'hydrogéne dans
d’autres voies métaboliques ou qui en diminuera la production sera utile pour
réduire la méthanogenése.

Il faut toutefois étre extrémement prudent sur de telles manipulations
fermentaires puisqu’une réduction de I'utilisation de I’hydrogéne peut conduire
a une accumulation de ce gaz qui stoppera les processus fermentaires si sa
pression partielle devient trop importante (Miller 1995).

On considére qu’'une diminution au-dela de 30% du méthane produit
risque d’induire des troubles de la digestion et des autres fonctions
ruminales.

Différents moyens considérés comme efficaces ont été testés en
laboratoire, mais aucun n’est actuellement exploité sur le terrain.
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Il est possible d’utiliser des techniques de biotechnologie pour modifier I'éco-
systéme microbien ruminal (élimination des protozoaires ou inoculation de
souches bactériennes exogénes, vaccination contre les micro-organismes
méthanogénes...) ou des additifs alimentaires (huiles essentielles, diacides
organiques...) pour diminuer les rejets de méthane.

Il faut noter que certains antibiotiques répondent bien a cet objectif mais que
leur usage en temps qu’additif alimentaire est interdit en Europe depuis 2006.

En France, les chercheurs de 'INRA de Clermont-Theix ont mis en place des
programmes consistant a exploiter les capacités de certaines sources lipidiques
riches en acides gras insaturés.

Ainsi, des essais menés sur vaches laitieres ont montré qu’un apport de 6%
de lipides de graine de lin diminue la méthanogénése ruminale de
27 a 37% alors que le niveau de production des animaux est maintenu ou est
légerement diminué (Martin et al 2008).

Il s’agit d’essais réalisés sur la durée d’une lactation dont les résultats devront
étre confirmés sur des périodes plus longues.

Outre leur effet sur la méthanogénése, les graines de lin vont également
agir favorablement sur la composition en acides gras des produits
du ruminant (lait et viande).

Enfin, compte tenu de I'importance des variations individuelles déja discutées
précédemment, on peut imaginer que des études génétiques puissent conduire
a l'avenir a la sélection d’animaux efficaces et émettant peu de méthane ce qui
est compatible au plan énergétique (voir Pinares-Patino et al 2001 ; Hegarty
et al 2007 ; Artur et al 2009).

Enfin, il faut souligner que le méthane produit lors du stockage anaérobie
des déjections animales (porcs, ruminants...) peut étre valorisé
comme source d’énergie.

De tels digesteurs de lisier ont été surtout développés en Allemagne,
en Autriche et dans les pays scandinaves, la France ayant jusque la peu investi
dans cette technologie.

Les projets d’'implantation de digesteurs actuellement en cours d’étude en
Bretagne ou la concentration des élevages est importante permettraient
également de régler au moins une partie des sérieux problémes de pollution
qu’ils engendrent.
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LA DEFAUNATION DU RUMEN

PEUT-ELLE AMELIORER SON FONCTIONNEMENT ?

Les protozoaires représentent 50% de la biomasse microbienne du rumen.
lIs jouent un réle important dans la digestion des aliments mais des études
déja anciennes ont montré que leur élimination (appelée « défaunation »)
n’entraine pas de troubles majeurs chez le ruminant.

Différentes méthodes ont été mises au point dans les Centres de recherche
pour défauner les ruminants (Jouany et Senaud 1979) dans le but principal
d’étudier le réle spécifique de ces microorganismes dans I’écosystéme ruminal
et d’observer les effets sur la digestion et les performances zootechniques.
Celles-ci nécessitent des équipements lourds et des soins particuliers de la
part des éleveurs pour maintenir les animaux dans cet état car le moindre
contact avec des ruminants conventionnels les contamine. On ne dispose donc
pas aujourd’hui de moyens fiables permettant d’envisager I'élevage d’animaux
défaunés. Divers traitements a base de produits possédant des propriétés tensio-
actives (composés chimiques de synthése ou plantes riches en saponines par
exemple) ou de techniques de vaccination destinés a éliminer les protozoaires
a long terme ont été mis au point mais, a notre connaissance, ceux-ci n’ont pas
été mis en pratique sur le terrain.

Les effets de la défaunation présentés dans ce document résultent donc d’essais
réalisés dans les seuls laboratoires de recherche et n’ont pas eu encore de
réelles applications.

Les conséquences de la défaunation sur la digestion et sur les performances
zootechniques des ruminants ont fait 'objet de nombreux travaux qui ont été
collectés sous forme de synthéses bibliographiques (voir Jouany et al 1988) ou
traités par méta-analyse (Eugéne et al 2004).

s indiquent un effet majeur de la défaunation sur l'utilisation de I'azote des
rations, sur la production des AGV et sur la digestion de la fraction fibreuse
des rations (Ushida et al 1986).

Toutefois, les réponses n’allant pas toutes dans le méme sens selon le critére
étudié, je propose de présenter un résumé des effets de la défaunation en
distinguant ceux qui sont considérés comme positifs, de ceux qui ont plutét
des conséquences négatives sur les animaux.

H Effets potentiels positifs de la défaunation du rumen

Il est maintenant bien admis que la défaunation a une action favorable sur
P'utilisation de 'azote des rations par les ruminants.

Photo 4
Le protozoaire cilié du rumen Metadinium medium
ayant ingéré des cellules de parenchyme de graminées

Photo 5

Deux protozoaires ciliés du rumen Metadinium medium

ingérant une particule végétale par ses deux extrémités
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Elle induit a la fois une dégradation moindre des protéines alimentaires dans le
rumen et une augmentation de 'efficacité de la synthése microbienne
(exprimée en g d’azote microbien/kg de MO digérée) qui aboutissent
a une augmentation du flux duodénal de protéines (PDIA et PDIN)
pouvant aller jusqu’a 40% (Jouany et al 1988).

La production moindre d’azote ammoniacal dans le rumen qui en résulte est a
I'origine d’'une réduction des pertes d’azote urinaire qui traduit une meilleure
rétention azotée et diminue la pollution par les rejets urinaires
(Jouany 1996).

La défaunation permettrait donc d’améliorer les performances
des ruminants dans le cas de rations carencées en azote ce qui a été
confirmé in vivo. La défaunation modifie également I'orientation fermentaire
dans le sens d'une augmentation de la production de propionate aux
dépens de la production de butyrate et,a un degré moindre, de I'acétate.
La plus grande mobilisation d’hydrogéne métabolique au cours de la synthése
de propionate entraine une baisse de la production de méthane qui
améliorerait le bilan énergétique de I’animal.

Lanalyse de plus de 30 publications scientifiques montre que la digestion
totale de la fraction lignocellulosique des rations est réduite d’environ
9% par la défaunation (voir photos 2,3,4 et 5) et que ce résultat est da a
une baisse significative de la digestion dans le rumen qui n’est qu’en partie
compensée par une meilleure digestion dans le gros intestin.

Ce déplacement du lieu de digestion des parois végétales dans le tractus digestif
se traduit par un développement de la population microbienne dans le colon et
une excrétion accrue d’azote microbien dans les féeces qui tempére
’effet positif sur l'utilisation de I’azote noté dans le paragraphe
précédent. Laugmentation de I’excrétion d’énergie fécale observée
chez les animaux défaunés recevant des rations riches en composés
cellulosiques annule également le bénéfice potentiel sur 'utilisation
de I’énergie tiré de 'orientation fermentaire ruminale.

Ainsi, nous avons pu mesurer I'absence d’effet significatif de la défaunation sur
le bilan énergétique des ruminants recevant des rations riches en fourrages
(Vermorel et Jouany 1989).

Enfin, la défaunation du rumen peut avoir des effets non digestifs.
On attribue aux protozoaires des roles protecteurs non négligeables pour
animal car ils peuvent dégrader certaines toxines alimentaires ou fongiques
(voir le paragraphe sur les mycotoxines) et limiter les effets toxiques d’exces
de cuivre (Jouany et al 1988).

Cet effet positif des protozoaires est contrebalancé par le fait qu’ils pourraient
étre porteurs de bactéries pathogénes comme Listeria monocytogenes, E. coli
produisant des shigatoxines (STEC) ou de Salmonelles dont ils amplifieraient la
virulence (Rasmussen et al 1993).

Par ailleurs, ces mémes auteurs indiquent que les protozoaires du rumen sont
porteurs de génes de résistance aux antibiotiques et pourraient faciliter leur
dissémination aux bactéries.

L’élimination des protozoaires du rumen a donc de nombreux impacts
contradictoires au niveau de ’animal hote et un bilan sérieux des effets
doit étre fait avant d’envisager sa mise en pratique.

On ne peut pas recommander une défaunation systématique pour améliorer
la production animale, en rappelant ici qu’il n’y a pas actuellement de méthode
fiable pour éliminer de maniére définitive les protozoaires du rumen.



CONCLUSION

X

Le fermenteur « rumen » présente des caractéres d’exception a plusieurs
titres.

C’est I'un des milieux le plus riche en microorganismes puisqu’un millilitre de
son contenu renferme 10¢ protozoaires, 10'" bactéries et 10* champignons
anaérobies.

Sa complexité sur le plan microbiologique et sur la biochimie des fermentations
explique que de nombreux chercheurs se soient engagés depuis le milieu du
20éme siécle a I'étudier de maniére fondamentale.

On sait aujourd’hui que les techniques de culture anaérobie utilisées jusque
la pour dénombrer les bactéries du rumen ne comptabilisent que 25% des
effectifs totaux.

Lapport récent de la biologie moléculaire commence a délivrer des messages
originaux concernant leur phylogénie ainsi que leurs activités enzymatiques
et métaboliques (Regensbogenova et al 2004 ; Hackstein 2006 ; Ricard et al
2006).

Depuis longtemps il est admis que le rumen joue un role essentiel dans la
digestion et la nutrition du ruminant mais, en réalité, son statut va bien au-dela
de ces fonctions.

Il contribue fortement a la santé et au bien-étre des animaux en les protégeant
contre les composants toxiques qu'ils ingérent, et participe a la composition
nutritionnelle des produits animaux destinés a la nutrition humaine (lait, viande).

Une meilleure maitrise de son fonctionnement permet également de limiter
limpact négatif des rejets des animaux sur I’environnement (méthane et N,O
dans I'atmosphére ; azote, phosphore, soufre et autres dans les sols et I'eau).

Il est donc important de protéger le rumen contre tout dysfonctionnement
en lui offrant les conditions optimales pour la préservation d’une biodiversité
microbienne, gage de son efficacité pour I'ensemble des fonctions qui lui sont
attribuées.
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