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Introduction :

L’élevage des bovins laitiers ne représente pas la tradition en matiére d’élevage en Algérie, mais
comme dans tous les pays du monde, I'évolution de la société tant sur le plan démographique,
sociologique et besoin en lait et en viande ont obligé la société au besoin de promouvoir les races
les plus productives qui se fait au détriment des autres races.

Au lieu d’assister a une potentialisation de variabilité génétique, une réduction est faite dés que le
maintien de cette variabilité est un intérét trés important.

Plusieurs facteur inducteur et potentialisateur juste en faveur vde cette augmentation du
rendement de production, dont le principal facteur I'alimentation.

Une alimentation équilibrée tout sur le plan quantitatif que qualitatif (sucre, lipides, protéines,
minéraux et vitamines) stimule le métabolisme de I'animal.

Les besoin en vitamines dans |’alimentation des bovins laitier sont en rapport directe avec I'état
physiologique de I'animal et les atteints de I'éleveur de la production laitiere ou en viande, et tout
déséquilibre du taux d’un ou de plusieurs vitamines va impacter négativement sur le statut de la
reproduction et de la production.

Certain vitamines ont le pouvoir d’étre inductive des enzymes en les ajoutant comme ¢ o-enzymes
ou stimulent d’enzymes hépatiques et intestinal.

La maitrise de la reproduction passe par la maitrise de I'alimentation et des nouvelles techniques
de reproduction, I'insémination artificielle, le transfert embryonnaire et surtout I'alimentation qui est
I’élément clé dans la reproduction.

Dans les pays développés et depuis quelques décennies I’évolution des races c’est faite dans un
bute de la spécialisation des productions.

Le croisement des races, rarement entre races importés (Jersiaise et Holstein : race kiwi cross).
La Durhamisation (race Durham et shorthorn anglais).

L'alimentation est toujours I’élément important dans le suivi, la continuité, la maitrise et la
potentialisation de la reproduction.

Dans cette thése on va collecter les notions actuelles concernant l'intérét des vitamines
pours la reproduction de la vache laitiere.




Les vitamines :

Les vitamines sont des substances qui n'apportent pas d'énergie mais qui sont
indispensables au bon fonctionnement de I'organisme. Elles interviennent en faible
concentration dans de nombreux processus vitaux. Dans la plupart des cas, I'organisme est
incapable de les synthétiser. Elles sont apportées par |'alimentation. Elles sont au nombre de
treize et se répartissent en deux catégories :( htitps://www.caducee.net/Fiches-
techniques/vitamine.asp#)

Les vitamines hydrosolubles et les vitamines liposolubles.

| - Les vitamines liposolubles :

Les vitamines liposolubles correspondent a des lipides isopréniques, ce qui signifie
gu’elles dérivent de I'isopréne, un hydrocarbure ramifié a doubles liaisons (Dutta et al, 2005
; Wu, 2017).

1/Vitamine A :

La vitamine A, appelée également rétinol, a été découverte en 1913 par deux équipes

ameéricaines qui identifient un nutriment liposoluble dans le foie de morue et le beurre. Elle
est présente dans la nature sous forme de précurseurs : les provitamines A ou plus
communément appelés caroténoides (béta; alphaetgamma caroténe). (Vitamine A -
Produits SCF - Société Chimique de France (SCF)).

Tableau 01:

Apports recommandés en vitamine A (Ul/kg de MS selon la proportion d'aliments
concentrés de la ration) (INRA Prod. Anim., 2007, 20 (2), 119-128) (Meschy, 2007).

<40 % de >40 % de

concentrés concentrés
Vache en lactation | 4200 6600
Vache en gestation | 6000 9000

a) Structure :

La vitamine A existe sous trois formes, correspondant a des degrés d’oxydation
différents : -la forme alcool : le tout-trans-rétinol -la forme aldéhyde : le tout-trans-
rétinaldéhyde ou rétinal -la forme acide : le tout-trans-acide rétinoique Le terme « rétinoides
» est employé pour désigner ces trois formes ainsi que I'ensemble de leurs analogues
synthétiques et de leurs métabolites (Engelking, 2014 ; Wu, 2017).
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Caroténoides :

Ces pigments végétaux présentent une structure semblable a la vitamine A, dont ils
sont les précurseurs : ils sont ainsi qualifiés de « provitamines ». Les principaux caroténoides
sont |'a-carotene, le B-caroténe et le y-caroténe, le plus répandu étant le B-caroténe (Wu,
2017).

Formation de vitamine A a partir de B-caroténe :

Une molécule de béta-caroténe, par hydrolyse de la liaison 15-15' sous l'influence
d'un caroténoide mono-oxygénase (B-caroténe 15,15° mono-oxygénase), donne deux
molécules de vitamine A. Par contre, les deux autres caroténes (alphaetgamma) ne
donnent naissance gu'a une seule molécule de vitamine A.
(https://fr.wikipedia.org/wiki/Vitamine_A)

b) Sources :

Le rétinol n'existe que dans les produits animaux: -foie et huile de foie en sont tres
riches, lait et produits laitiers gras, beurre, poissons gras, oeufs .Les caroténoides sont
essentiellement apportés par les produits végétaux:

-certains légumes et fruits (carotte, abricot...)

-margarines enrichies. Les caroténoides peuvent aussi étre trouvés en petite quantité dans
certains produits animaux comme le beurre et le jaune d'ceuf (Masson, 2009)

- fromage (Masson, 2009)

-carottes, abricots, melons épinard (office des publications universitaires, 2004)

c) Métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine A débute au niveau intestinal par I’émulsification des béta
carotene a l'aide des sels biliaires puis leurs absorption par les entérocytes par diffusion
passive ou il va subir des transformations enzymatiques pour former le rétinol. Ce dernier
doit étre estérifié puis transporté par des chylomicrons dans la circulation lymphatique puis
sanguine pour arriver au foie ou il va étre stocké sous forme estérifié ou bien sous forme de
complexe lipoglycoprotéique.ll peut étre aussi stocké secondairement au niveau du tissu
adipeux.

Le stock de la vitamine A va devenir utilisable aprés liaisons a une protéine (la RBP) qui va
assurer sont transport au niveau sanguin pour arriver au tissus qui captent le rétinol et le
sépare de la RBP et le métrent en liaison avec une protéine cellulaire (CRBP) pour le
transporter au niveau du cytoplasme.




L’élimination de la vitamine A est principalement biliaire sous forme de rétinol ou d’acide

rétinoique conjugués. (Hoffmann La Roche, 1975 ; Jean-Blain, 2002)
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Figure 01:

Métabolisme de la vitamine A (fleches vertes : excrétion ; fleches grises : stockage
(d'aprés Bertin, 1996 ; Engelking, 2014 ; Hoffmann La Roche, 1975 ; Jean-Blain, 2002 ;

Wu, 2017)




d) Fonctions principales, autres que la reproduction :

La vitamine A* (ou rétinol) est un régulateur de I'expression des génes et joue donc
un role central dans la croissance et le maintien de l'intégrité de nos cellules dans
déférents organes. (https://www.pileje.fr/revue-sante/definition-vitamine-a)

Donc le rétinol participe dans la vision; maintien des muqueuses; fonctionnement
normal du systéme immunitaire et au métabolisme normal du fer et agit comme un anti
oxydant.

2/Vitamine D :

Le nom de vitamine D ou calciférol a été donné a une famille de composés ayant une

activité antirachitique.

a)Structure :

On peut distinguer deux molécules principales :

-la vitamine D, ou ergo cholécalciférol, d'origine végétale (isolé par lI'industrie
pharmaceutique de I'ergot de seigle) dont le précurseur est I'ergostérol;

- la vitamine D3 ou cholécalciférol, d'origine animale, qui représente la forme naturelle de la
vitamine D et dont le précurseur est le cholestérol. La vitamine D présente aussi de
nombreux dérivés dont trois jouent un réle important sur le plant métabolique : - le calcidiol
: 25(0OH) D3 ; - le calcitrol : 1,25 (OH) 2 D3 ; -le24, 25(0OH) 2 Ds; (TEC&DOC, EM inter,
LAVOISIER, 2007)

b) sources de la vitamine D :

La vitamine D provient en majeure partie (les deux tiers environ) de synthése endogéne a
partir du cholestérol au niveau des cellules des couches profondes de I'épiderme sous
I'action des UV. Cette syntheése est donc dépendante du climat et, par conséquent, de
I’ensoleillement. O On estime qu'une exposition du visage et des bras pendant 15330 min
est suffisante lorsque l'intensité du rayonnement UV de la lumiére solaire est optimale.
L'alimentation peut, en tant que source exogéne, apporter jusqu'a 4 pg/j de vitamine D. -
poissons de mer gras: saumon, hareng, sardine, anchois, Maquereau , flétan, anguille ,thon,
huitre, (Eufs de poisson , (Eufs ,Beurre , Abats (foie , coeur), Lotte , Lait entier (TEC&DOC,
EM inter, LAVOISIER , 2007)
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c) Métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine D est représenté de maniere simplifiée en figure 2.

La vitamine D est dégradé au niveau du rumen par la flore microbienne jusqu’a 80% de la
guantité ingérer apres 24 heures dans le rumen. (Yamagishi, 2000 et Horts et al, 1983).

La vitamine D obtenue a partir de I'alimentation est solubilisée par les sels biliaires et les
lipides. Puis elle est absorbée au niveau de l'intestin gréle sous forme de micelles par
transport actif.

Apreés absorption elle va étre incorporé dans des chylomicrons qui lui permettant d’étre
transporté via la circulation lymphatique puis dans la circulation sanguine (INRA, 2018).

Une fois dans la circulation sanguine, elle est transportée sous forme liée a une protéine de
transport, la vitamine D-binding protein (DBP), posséde une affinité plus forte pour la
vitamine D3 que la vitamine D, (Haddad, 1995).

Quand elle arrive au foie elle va étre transformé 25-hydroxycholécalciférol (25(0OH)-Ds) et
25-hydroxy-ergocalciférol (25(0OH)-D;) au sein des microsomes et mitochondries (Horst,
1983). Ces deux métabolites sont les principales formes circulantes de la vitamine D mais
aussi la forme de stockage. lls 32 sont stockés soit dans le foie soit dans les muscles et le
tissu adipeux apres transport par la DBP (Engelking, 2014). Les 25-hydroxy-vitamine D sont
transportées jusqu’au rein ol ils sont internalisés par une protéine de surface, la mégaline,
et transportés jusqu’aux mitochondries par les Intracellular vitamin D Binding Protein (IDBP).
Au sein de ces organites la vitamine D va étre transformée en 4 métabolites dont le calcitriol
ou la 1,25-dihydroxyvitamine D qui a la plus importante activité biologique. Les métabolites
peuvent également étre inactivés par la 24-hydroxylase qui catalyse une hydroxylation en
position Cy4. L'action de ces enzymes est le point de controle du métabolisme de la vitamine
D et est modulée en fonction des besoins en calcium de l'organisme et donc par la
parathormone. Lors de lI'inactivation par la 24-hydroxylase, les métabolites sont inactivés et
vont étre dégradés en acide calcitroique avant d’étre éliminés par voie biliaire et donc par
les feces. (Engelking, 2014 ; Horst et al, 1994 ; Jean-Blain, 2002 ; Kalac et al, 2012 ; Reinhardt
et al, 1987 ; Wu, 2017).
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Figure 02 :
Métabolisme de la vitamine D (fleches vertes : excrétion ; fleches grises : stockage)

(d’aprés Engelking, 2014 ; Wu, 2017)

Roles de la vitamine D:

C'est une vitamine qui joue un rbéle majeur dans la régulation du métabolisme

phosphocalcique:
- elle entraine une augmentation de I'absorption intestinale du calcium et du phosphore

-elle favorise la réaction du calcium et des phosphates dans les tubules rénaux;

-elle favorise la minéralisation osseuse;




La vitamine D a donc une activité hypocalcémiante. Elle facilite aussi le passage du
calcium dans les sécrétions lactées et régule la concentration en calcium du muscle.
(TEC&DOC, EM inter, LAVOISIER, 2007).

3/Vitamine E :

Le terme « vitamine E » regroupe un ensemble de molécules dérivées du tocotriénol et du
tocophérol et présentant une activité biologique similaire au D-a-tocophérol (Wu, 2017).
Cela comprend des molécules appartenant aux groupes des tocotriénols et des tocophérols
(Sen et al, 2005). Selon les sources, la concentration sanguine physiologique en a-tocophérol
est supérieure a 3 pg/mL (Monteix, communication personnelle ; NRC, 2001 ; Puls, 1994) ou
a 4 pg/mL (Hidiroglou et al, 1992). Jukola et al (1996) ont, quant a eux, obtenu une
concentration sanguine moyenne en a-tocophérol de 5,9 ug/mL chez leurs sujets, en
I'absence de supplémentation. Les apports quotidiens recommandés en vitamine E, pour
une vache laitiere adulte, sont de 15 Ul/kg de matiére seche (Mc Dowell, 2000 ; NRC, 2001).
Pour les vaches laitieres en fin de gestation (taries), I'apport recommandé est de 25 Ul/kg de
matiere seche ingérée (Meschy, 2007).

a)Structure :

Les tocotriénols different des tocophérols par la présence de trois double-liaisons au sein
de la chaine latérale. Quatre isoméres naturels (a, B, y et §) sont identifiés pour chacun des
deux groupes, selon le nombre et le positionnement des groupements méthyls présents sur
le noyau aromatique (Bertin et al, 1996 ; Jean-Blain, 2002).

Tous les auteurs s’accordent a dire que le D-a-tocophérol est la forme la plus active de la
vitamine E. En revanche, des divergences demeurent entre les auteurs quant a l'activité
vitaminique des différents autres composés. Jean-Blain (2002) et Wu (2018) estiment que le
Btocophérol, y-tocophérol et 6-tocophérol ne possedent respectivement que 8,1 %, 3,4 % et
0,4 % de l'activité biologique de I'isomere a. Bertin et al (1996), quant a lui, estime ces
activités entre 15 et 40 % pour le B-tocophérol, entre 3 et 19 % pour le y-tocophérol et
inférieur a 1 % pour le 6-tocophérol.

b) Sources :

Dans la nature :

Pour les herbivores, les principales sources en vitamine E sont les plantes qui en
produisent. Les fourrages verts constituent un bon apport en tocophérol, dont la
concentration se trouve altérée par le séchage (Ballet et al, 2000 ; INRA, 2018 ; Kalac et al,
2012 ; Mc Dowell, 2000 ; NRC, 2001).
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Syntheése industrielle :

La forme commerciale la plus courante de vitamine E est le tout-rac-a-tocophéryl acétate,
et se présente sous la forme de compléments alimentaires ou de poudre dispersible dans
I'eau. Cette formulation est obtenue apres distillation puis acétylation des tocophérols
naturels extraits d’huiles végétales. La forme ester est plus stable que la forme alcool. Selon
les sources et dans des conditions classiques de stockage, les pertes d’activité biologique
attendues sont inférieures a 1 % par mois, ou encore la persistance d’activité s’éleve entre
85 et 95 %, excepté dans les aliments minéraux (70-85 %) (Jean-Blain, 2002 ; Mc Dowell,
2000 ; NRC, 2001). Une autre forme de supplémentation existe, dont la synthése est
totalement artificielle : le dl-a-tocophérol acétate. Ce dernier est commercialisé sous forme
injectable (Mc Dowell, 2000).

c)Métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine E est représenté de maniéere simplifiée en figure 3.

La dégradation et I'absorption de la vitamine E sont principalement intestinales grace a la
présence de sels biliaires qui permettent leur solubilisation. Leur absorption se fait sous
forme de micelles par transport passif dans les entérocytes. La vitamine E est ensuite
incorporée dans des chylomicrons pour étre ensuite transportée dans la circulation
lymphatique puis sanguine,puis elle est transporté par des lipoprotéines puis emmenées,
pour la plupart, dans le foie. Cependant, une partie de ces molécules ne sont pas captées par
cet organe et peuvent étre transférées vers différents tissus.

La plupart des tissus (le foie, les muscles squelettiques ou encore le tissu adipeux), ont la
capacité d’accumuler I'a-tocophérol. 37 La vitamine E est absorbée par le foie via des
récepteurs et stockée dans les cellules parenchymateuses puis transférée pour leur
utilisation dans les cellules non parenchymateuses qui ne peuvent pas les stocker. Les
organes cibles possédent des récepteurs au LDL permettant I'absorption de la vitamine E
transportée. La majorité du tocophérol est localisée dans les membranes.

La voie principale d’excrétion de la vitamine E ingérée est la bile et donc I'élimination est
réalisée par voie fécale. Les métabolites, a hauteur de 85 %, y sont retrouvés sous forme
glucuronoconjuguée (Wu, 2017).
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Figure 03 :

Métabolisme de la vitamine E (fleches vertes : excrétion ; fleches grises : stockage)
(d’aprés Engelking, 2014 ; Wu, 2017)

d) Roles de la vitamine E :

En tant gu’antioxydant, la vitamine E(ou tocophérol) protege de |'oxydation diverses
substances indispensables au bon fonctionnement de la cellule (et de sa membrane)

- Elle agit ainsi en étroite collaboration avec le sélénium et neutralise les peroxydes et les
superoxydes toxiques (cancérigenes).




- Elle intervient aussi dans la synthése de I'hneme de I'hémoglobine et anti-hémolytique.
(TEC&DOC, EM inter, LAVOISIER, 2007)

- Elle protége les membranes des cellules;

-Préserve la vitamine A et les acides gras essentiels de I'oxydation. (Office des publications
universitaires, 2004)

4/Vitamine K :

Les vitamines K forment un groupe de vitamines liposolubles requises pour la

modification post-traductionnelles de certaines protéines intervenant essentiellement dans
la coagulation sanguine mais aussi dans le métabolisme des os et d'autres tissus. Elles sont
synthétisées par les bactéries ou proviennent de Il'alimentation (notamment des aliments
végétaux verts, car elles liées aux chloroplastes). Elles favorisent la synthese de facteurs de
coagulation sanguine la fixation du calcium par les os, la souplesse des arteres et le bon état
des vaisseaux sanguins en général, des tendons cartilages et autres tissus conjonctifs .Des
nouvelles propriétés ont été découvertes plus récemment, par exemple dans le contréle des
états inflammatoires , dans la division cellulaire ,dans la migration des cellules, dans la
spécialisation cellulaire, etc.( TEC&DOC, EM inter , LAVOISIER , 2007).

a)Structure :

Il existe deux types de vitamine k :
-la vitamine K1 ou phylloguinona, d'origine végétale ;

- la vitamine K2 ou ménaquinone, d'origine animale (bactérienne). (TEC&DOC, EM inter,
LAVOISIER, 2007).

b) Sources de la vitamine K :

Les besoins sont couverts par une alimentation variée puisqu'un repas normal peut
apporter jusqu'a 300a400ug de vitamine K. (TEC&DOC, EM inter, LAVOISIER, 2007).

- Epinards, foie, choux, pomme de terre, fruits (fraise), viande, ceuf (: office des publications
universitaires, 2004).

-Légumes a feuilles verts, petite quantité dans des céréales. (Boeck, 2004).

-Brocoli, chou, laitue, cresson, huile de colza, huile de soja. (TEC&DOC, EM inter, LAVOISIER,
2007).
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c) Métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine K est représenté de maniére simplifiée en figure 4.

La vitamine K est solubilisée par les sels biliaires et forment ensuite des micelles. Ces
micelles sont absorbées par transport passif au niveau des entérocytes. La vitamine K est
ensuite incorporée dans des chylomicrons avant d’étre transportée par voie lymphatique
puis sanguine. (Booth et al, 1998 ; Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

La phylloquinone est captée par le foie. La demi-vie de celle-ci dans le foie est courte, les
concentrations hépatiques dépendent donc de I'apport récent de vitamine K.

Les chylomicrons sont détruits dans le foie. La vitamine K libérée est ensuite transportée vers des
organes cibles par des LDL. Les tissus cibles captent ces lipoprotéines grace a des récepteurs
spécifiques (Beshgetoor, 2002).

Les métabolites de la vitamine K sont excrétés dans la bile et donc par la suite dans les feces. Il
existe également une faible part d’excrétion urinaire. (Mc Dowell, 2000).
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Métabolisme de la vitamine K (fleches vertes : excrétion) (d’aprés Engelking, 2014 ; Wu,

2017)




d) Roles de la vitamine K :

La vitamine K joue un role de coenzyme, en tant que cofacteur indispensable dans
certaines réactions de carboxylation.

Elle intervient également dans la coagulation du sang : responsable du passage de la
prothrombine (protéine de coagulation) en thrombine (forme active), elle a donc un role
majeur dans la prévention des hémorragies. (TEC&DOC, EM inter, LAVOISIER, 2007).

Elle est nécessaire a la carboxylation posttraductionnelle des résidus glutamyle dans
nombre de protéines de liaison au calcium. Notamment les facteurs de coagulation
sanguine. (Pradal, 2000).

Il - Les vitamines hydrosolubles

Les vitamines hydrosolubles sont des composés solubles dans |'eau et qui, par cette
caractéristique, ne sont pas stockés dans I'organisme. La synthese de ce groupe de vitamine
est permise par la flore ruminale, I'état de carence est donc rare chez les ruminants.
Cependant, une supplémentation semble nécessaire pour maintenir notamment des hautes
performances (Nampoothiri, 2018) d’autant plus que leurs synthéses ruminales semblent
diminuer suite a I'augmentation de la part des concentrés dans la ration (Weiss et Ferreira,
2006).

1/ Le complexe des vitamines B

Ce groupe de vitamines compte huit entités qui sont présentés dans le tableau 2. La
principale fonction de ce groupe est un réle de cofacteur pour des enzymes impliquées dans
le métabolisme des acides aminés, des acides gras et des acides nucléiques.

Tableau 2 :

Complexe des vitamines B (d’aprés Bourgeois, 2003 ; Moreau et al, 1993 ; Wu, 2017)

Vitamines | Autres appellations

B, Thiamine

B, Riboflavine

Bs Niacine ; Vitamine PP

Bs Acide pantothénique ; Coenzyme A

Be Pyridoxine ; Pyridoxol

Bg Biotine ; Vitamine HG

Bg Acide folique ; Acide ptéorylglutamique
B1y Cobalamine

g




1. La vitamine B, ou la thiamine :

La concentration sanguine physiologique (sang total) de vitamine B; chez les bovins varie
en fonction de ses apports journaliers ainsi que de sa synthése ruminale.

a)structure :

La thiamine est composée d’un noyau pyrimidique associé a un groupement thiazole par
un pont méthyle. Elle est active sous forme de thiamine diphosphate (encore appelée «
thiamine pyrophosphate ») (Brown et al, 2014 ; Wu, 2017).

b) Sources :

La thiamine est présente naturellement chez les végétaux. L'herbe, les céréales et les
graines sont les aliments les plus riches en thiamine. Elle est présente en plus forte
concentration dans le germe des graines ainsi que dans les parties en croissance (Wu, 2017).

Cependant, la plus grande quantité est synthétisée par la flore microbienne du rumen par
les bactéries gram négatif. (Pan et al, 2018).

c)métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine B; est représenté de maniere simplifiée en figure 5.

La thiamine libre est fortement dégradée dans le rumen. (Jean-Blain, 2010). Puis elle est
absorbée essentiellement sous forme libre au niveau du jéjunum par transport actif sodium
dépendant et en quantité moindre dans le gros intestin et le rumen (Beshgetoor, 2002).

Apres absorption elle est phosphorylée en thiamine triphosphate puis transformée en
thiamine pyrophosphate qui est transportée au niveau de la circulation sanguine grace a des
protéines de transports vers les organes cibles ou elle va étre libérée de ces protéines par
une enzyme (thiaminokinase) puis utilisée directement (faible stockage). (Ammerman et al,
1995).

La vitamine B1 est éliminée par voie urinaire sous forme de métabolites (Engelking, 2014 ;
Manzetti et al, 2014).
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Figure 05 :

Métabolisme de la vitamine B; (fleche verte : excrétion) (d’aprés Engelking, 2014 ; Manzetti
et al, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

d) Role de la vitamine B, :

La vitamine B, joue le role de coenzyme dans des réactions de décarboxylation. Elle est
ainsi impliquée dans la synthése d’adénosine triphosphate (ATP), la glycolyse ou encore le
cycle de Krebs (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017). La thiamine joue également
un réle dans la transmission du message nerveux en agissant sur le potentiel d’action
neuronal (Manzetti et al, 2014 ; Mc Dowell, 2000).




2. La vitamine B, ou Riboflavine:

a)Structure:

La Riboflavine est composée d’un noyau isoalloxazine associé a un groupement ribitol
(Beshgetoor, 2002). Elle posséde une couleur jaune. Les formes actives de la vitamine B,
sont des dérivés phosphorylées, la flavine mononucléotide (FMN) et la flavine adénine
dinucléotide (FAD). Ce sont des coenzymes obtenues a la suite de réaction avec I'ATP.
(Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

b) Sources :

La vitamine B, est principalement synthétisée par la microflore du rumen et présente en
grande quantité dans les plantes vertes a croissance rapide. (Engelking, 2014 ; Mc Dowell,
2000 ; Wu, 2017).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine B, est représenté de maniere simplifiée en figure 6.

Les vitamines B, ingérée est premiérement hydrolysée par les phosphatases intestinales
(la phosphatase alcaline, la FAD pyrophosphatase et la FMN phosphatase). (Mc Dowell, 2000
; Wu, 2017).

La riboflavine libre obtenue est ensuite absorbée au niveau du jéjunum via un transport
actif saturable. (Engelking, 2014 ; Wu, 2017).

Apres absorption intestinale, la vitamine B, quitte I'entérocyte par un transporteur
spécifique situé au pole basal de ce dernier. Elle est transportée dans le sang sous forme de
FMN ou de riboflavine. Le transport se fait sous forme libre ou liée a une protéine. Dans ce
dernier cas, la protéine impliquée est trés souvent I'alboumine, mais le fibrinogéne et la
globuline sont également capables de se lier a la vitamine B, (Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

La riboflavine est majoritairement transformée en FMN et FAD dans le foie. Une partie de
ces coenzymes est également excrétée dans la bile afin de subir un cycle entérohépatique,
pour étre ensuite dégradées par des enzymes microsomales. Les produits obtenus sont
éliminés dans la bile et dans I'urine (Engelking, 2014 ; Crossland et al, 1958).
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Figure 06 :
Métabolisme de la vitamine B, (fleches vertes : excrétion ; fleche grise : stockage)
(d'aprés Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017)

d) Réle de la vitamine B, :

La vitamine B, est utilisé pour la formation des enzymes appelés flavoprotéines. La
riboflavine contenue dans ces enzymes joue un réle dans le transfert d’électrons, leur
conférant ainsi le réle de puissants agents oxydants (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu,

2017)




3. La vitamine B ; Niacine ou Vitamine PP :

a) structure :

La niacine est composée d’'un noyau pyridine et d’'une fonction carboxylique. L'acide
aminé précurseur est le tryptophane. Les deux formes actives sont I’acide nicotinique et le
nicotinamide. La forme acide est transformée en amide dans I'organisme (National Research
Council, 1987).

b) Sources :

La plupart des plantes contiennent de la vitamine B3 sous forme d’acide nicotinique lié a
des protéines. Cependant, selon les plantes, cette liaison rend la niacine plus ou moins
accessible. (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

La vitamine B; est également produite directement dans I'organisme par les bactéries de
la flore digestive Lors de la présence en exces de tryptophane. (Flachowsky et al, 1993 ;
Ballet et al, 2000 ; Mc Dowell, 2000).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine B; est représenté de maniere simplifiée en figure 7.

L’absorption de la vitamine Ds est intestinale, Cette absorption met en jeu un mécanisme
de diffusion facilitée et dépendante du sodium lors de présence en faible quantité tandis
gu’a des concentrations plus élevées, la niacine est absorbée par diffusion passive
(Ammerman et al, 1995).

Aprées absorption la niacine est transportée dans le sang sous forme libre. (Wu, 2017).

Les tissus cibles captent la vitamine Bs de la circulation grace a des systémes de transport
qui varient en fonction des tissus. (Wu, 2017).

La vitamine Bs est éliminée dans les urines, sous forme de niacine ou de ses métabolites,
le Nicotinamide Adénine Dinucléotide (NAD) et le Nicotinamide Adénine Dinucléotide
Phosphate (NADP) (Mc Dowell, 2000).
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Métabolisme de la vitamine Bs (fleche verte : excrétion) (d'apres Mc Dowell, 2000 ;
Nabokina et al, 20005 ; Wu, 2017).

d) Roles de la vitamine D; :

L'acide nicotinique est la forme sous laquelle la vitamine B; permet la synthese des
coenzymes NAD et NADP, présentes dans quasi-totalité des cellules (Wu, 2017). Ces
coenzymes interviennent dans de trés nombreuses réactions d’oxydo-réduction, jouant ainsi
un role primordial dans le métabolisme. Elles sont, par exemple, impliquées dans le
métabolisme des acides gras, des corps cétoniques, ou encore des acides aminés (MacKay et
al, 2012 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).




4. La vitamine Bs_; Acide pantothénique ou Coenzyme A :

a) structure :

La vitamine Bs appartient a la classe des amides. Elle est composée d’acide pantoique et
de B-alanine. (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

Les formes actives de la vitamine Bs dans |I'organisme sont le coenzyme A (CoA) et d’acyl-
carrier-protein (ACP) (Engelking, 2014).

b) Sources :

L’acide pantothénique est synthétisé par la plupart des microorganismes, y compris par la
flore ruminale, ainsi que par la plupart des végétaux (Coxon et al, 2005 ; Engelking, 2014 ;
Mc Dowell, 2000 ; Ragaller et al, 2011 ; Wu, 2017). Les plantes les plus riches en vitamine Bs
sont les céréales, la luzerne et les arachides (Mc Dowell, 2001 ; Wu, 2017). La vitamine Bs y
est présente liée a une protéine, et majoritairement sous forme de CoA, mais également de
4- phospho-pantéthéine (Wu, 2017).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine Bs est représenté de maniere simplifiée en figure 8.

La coenzyme A et les autres formes liées sont hydrolysées puis déphosphorylées afin de
les transformer en acide pantothénique.

L'acide pantothénique obtenu va étre absorbé au niveau intestinal par un transporteur
spécifique présent au niveau des entérocytes qui est saturable et dépendant de I'ion sodium.
(Smith and Song, 1996 ; Wu, 2017).

Puis il est transporté dans le sang sous forme libre, tandis que dans les érythrocytes la
forme majoritaire est la CoA (Engelking, 2014 ; Ragaller et al, 2011).

La vitamine Bs entre dans les tissus cibles via un transporteur, avant d’étre transformée en
CoA grace a I'action de plusieurs enzymes (Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

L’élimination de la vitamine Bs est majoritairement sous forme libre dans les urines
(Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Ragaller et al, 2011).
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Dowell, 2000 ; Ragaller et al, 2011 ; Smith and Song, 1996 ; Wu, 2017).

d) Roles de la vitamine Bs:

La vitamine Bs et ses métabolites sont primordiaux pour le métabolisme énergétique

(Engelking, 2014 ; Ragaller et al, 2011 ; Wu, 2017).

La CoA intervient dans le cycle de Krebs, le métabolisme des acides aminés et des corps

cétoniques, ou encore la synthese des acides
Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Ragaller et al,

gras et de I'héeme (Coxon et al, 2005 ;
2011 ; Smith and Song, 1996 ; Wu, 2017).
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L’ACP est impliguée dans la synthéese des acides gras (Coxon et al, 2005 ; Mc Dowell, 2000 ;
Ragaller et al, 2011).

4. La vitamine B¢ ; Pyridoxine ou Pyridoxol :

a) structure :

La vitamine Bg est composée par un noyau pyridine. La pyridoxine est la forme principale
avec une fonction alcool mais peut également étre présente sous forme de pyridoxamine
avec une fonction amine phosphate et le pyridoxal avec une fonction aldéhyde. Chez
I’'animal, I’activité vitaminique de ces trois molécules sont équivalentes (Engelking, 2014 ; Mc
Dowell, 2000).

b) Sources :

La vitamine Bg est apportée via I'alimentation, elle est présente chez les végétaux sous
forme de pyridoxine glycoside. Elle est également synthétisée par les micro-organismes du
rumen. (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine Bg est représenté de maniére simplifiée en figure 9.

Les formes glycosides doivent tout d’abord subir une hydrolyse. Le pyridoxal phosphate et
pyridoxamine phosphate ainsi obtenus sont a leur tour hydrolysés en pyridoxal et
pyridoxamine, respectivement, grace a une phosphatase enchassée dans la membrane des
entérocytes (Said et al, 2011 ; Wu, 2017).

Les trois formes sous lesquelles existe la vitamine Bg pénéetrent dans les entérocytes grace
a un transporteur (Said et al, 2011 ; Wu, 2017).

Le pyridoxal-phosphate est ensuite obtenu a partir du pyridoxal grace a I'action de la
pyridoxal kinase, mais aussi a partir de la pyridoxamine et de la pyridoxine grace a d’autres
enzymes (Engelking, 2014 ; Wu, 2017).

Le pyridoxal-phosphate est la forme majoritaire dans le sang, et est lié a I'lalbumine ou
I’'hnémoglobine selon qu’il soit dans le plasma ou les érythrocytes, respectivement (Mc
Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

Les différentes formes de vitamine Bg entrent dans les tissus cibles via des transporteurs,
et subissent plusieurs réactions avant d’étre transformées en acide pyridoxique (Wu, 2017).

L’élimination de la vitamine Bg est principalement dans les urines, sous la forme d’acide
pyridoxique. (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000).
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Figure 09:

Métabolisme de la vitamine Bg (fleche verte : excrétion ; P signifie « phosphate » )(d'aprés

Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Said et al, 2011 ; Wu, 2017).

d) Rdles de la vitamine Bg:

La vitamine Bg est impliquée dans des réactions de transamination et de décarboxylation,
réalisées par la quasi-totalité des cellules. De ce fait, elle intervient par exemple dans le
métabolisme des acides aminés ou encore la synthése d’amines neuroactives ou de

sphyngomyéline (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).




5. La vitamine B ; Biotine ou Vitamine HG :

a) structure :

La vitamine Bg, ou biotine, est un dérivé imidazolé contenant du soufre (Engelking, 2014 ;
Fugate et al, 2012 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

b) Sources :

La biotine est présente dans les végétaux, notamment les graines oléagineuses et la
luzerne. Elle est présente majoritairement sous forme liée a des protéines. La part
majoritaire de la biotine dans I'organisme provient de la synthése de cette derniére par la
flore ruminale. Un régime dont la part de concentrés est importante, diminue la synthese
ruminale par rapport a des régimes essentiellement fourragers (Lean et Rabiee, 2001).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine Bg est représenté de maniere simplifiée en figure 10.

La vitamine Bg présente sous forme liée subit une hydrolyse de sa liaison dans la lumiére
intestinale par une enzyme pancréatique, la biotinidase. La biotine est ensuite absorbée au
niveau des entérocytes par un transport actif sodium dépendant mais aussi par diffusion
passive lors de la saturation du transporteur.

La biotine, une fois absorbée, est transportée via la circulation sanguine liée a une
apoenzyme spécifique. Elle est distribuée préférentiellement au foie et aux muscles mais
aussi dans tous les autres tissus de I'organisme.

Les tissus captent la biotine grace a la présence de transporteurs spécifiques. Une fois
dans la cellule, la biotine est activée par une molécule d’ATP lui permettant de jouer son role
de coenzyme.

L’élimination de la vitamine Bg est majoritairement urinaire sous forme de biotine.
(Engelking, 2014 ; MacMahon et al, 2002 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017 ; Zempleni et al,
2009)
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Métabolisme de la vitamine Bg (fleche verte :

Biotine et
métabolites

excrétion) (d'apres Engelking, 2014 ;

MacMahon et al, 2002 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017 ; Zempleni et al, 2009)

d) Roles de la vitamine Bg:

La vitamine Bg a pour rble principal d’étre une coenzyme des carboxylases, enzymes

catalysant la réaction de fixation du CO2. Cette réaction intervient dans le métabolisme des

lipides, des acides aminés et de la production d’énergie. Les carboxylases sont au nombre de

4 : la pyruvate carboxylase, enzyme de la néoglucogeneése, I'acétyl-CoA carboxylase, enzyme

dans la synthése des acides gras, la propionyl-CoA carboxylase, permet la formation de

méthylmalonyl-CoA entrant dans le cycle de Krebs et la methylcrotonyl-CoA carboxylase,




formant du méthylglutaconyl-CoA intervenant dans le cycle de Krebs et la synthese des
acides gras.(Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017 ; Zempleni et al, 2009).

6. Lla vitamine By; Acide foligue ou Acide
ptéorylglutamique :

a) structure :

L’acide folique est constitué de trois éléments : un noyau ptéridine, une molécule d’acide
para-aminobenzoique et une autre d’acide glutamique. (Gliszczynska-Swiglo et al, 2007 ;
Rébeillé et al, 2006 ; Wu, 2017).

De nombreux dérivés existent, regroupés sous le terme de « folates ». Plusieurs acides
glutamiques peuvent étre reliés par une liaison y-glutamyl, formant ainsi des polyglutamates
ou « folypolyglutamates » (Mc Dowell, 2000 ; NRC, 2001 ; Wu, 2017). L’acide
tétrahydrofolique est la principale forme de coenzyme, et la forme de stockage majoritaire
est le 5- méthyltétrahydrofolique (Mc Dowell, 2000 ; Sahr et al, 2005).

b) Sources :

La vitamine By est présente dans la majorité des aliments avec déférentes quantités,
principalement sous forme de dérivés d’acide tétrahydofolique. Les graines font exception,
car 'on y retrouve majoritairement des monoglutamates. Ce sont les végétaux verts et
feuillus qui représentent la plus grosse source de vitamine Bg pour les bovins (Engelking,
2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Rébeillé et al, 2006 ; Sahr et al, 2005 ; Wu, 2017).

La flore ruminale est également capable de synthétiser I'acide folique (Engelking, 2014 ;
Mc Dowell, 2000 ; Sahr et al, 2005 ; Wu, 2017).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine By est représenté de maniere simplifiée en figure 11.

L’acide folique ingéré va étre hydrolysé et transformé en folymonoglutamate au niveau de
la partie proximal de I'intestin grace a la y-glutamyl hydrolase.

Les molécules de folymonoglutamates obtenus, seront absorbée par les entérocytes par
des transporteurs spécifiques: le Proton-Coupled Folate Transporter (PCFT) (Wu, 2017).

A l'intérieur des entérocytes, une grande partie du folymonoglutamate est transformée en
tétrahydrofolate par I'enzyme folate réductase, qui utilise le NADPH comme donneur
d’électrons. Le reste est converti en N5 -méthyltétrahydrofolate (Wu, 2017). Le folate est
ensuite libéré dans la circulation sanguine par le biais d’un systeme de transport dont
I'identité moléculaire est mal connue (Wu, 2017).

.




Le transport plasmatique de la vitamine Bg se fait de maniere libre, majoritairement sous
forme de N5 -méthyltétrahydrofolate (Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

Les tissus cibles récuperent les folates par les mémes récepteurs que ceux présents sur la
membrane des cellules intestinales (PCFT) mais en possédent également d’autres, appelés «
folate receptors » (FRs). ( Wu, 2017 ; Zhao et al, 2011).

Une fois dans les cellules cibles, I'enzyme folate polyglutamate synthétase reforme des
polyglutamates a partir des monoglutamates. Ceci permet de piéger les folates a I'intérieur
des cellules (Mc Dowell, 2000).

L’homéostasie de la vitamine Bg est assurée par les reins : apreés la filtration glomérulaire, les
folates sont réabsorbés par les cellules épithéliales du tubule contourné distal, qui expriment
le FRs, avant de rejoindre la circulation sanguine (Wu, 2017 ; Zhao et al, 2011).

La bile contient de grandes quantités de vitamine By qui subit un cycle entéro-hépatique,
et sa voie principale d’élimination est la voie fécale. Et une partie de vitamine Bg est éliminée
dans les urines, mais cette voie d’élimination est minoritaire : elle représente moins de 1 %
des stocks corporels (Mc Dowell, 2000).
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Figure 11 :

Métabolisme de la vitamine By (fleches vertes : excrétion) (d’apres Engelking, 2014 ; Mc
Dowell, 2000 ; Said et al, 2011 ; Wu, 2017 ; Zhao et al, 2011)

d) Roles de la vitamine B,:

La vitamine By agit en tant que cofacteur dans le transfert d’unités possédant un seul
atome de carbone. Les folates sont donc impliqués dans la biosynthése des dérivés d’acides
nucléiques, des lipides, des protéines, des hormones et des neurotransmetteurs (Lucock et
al, 2000 ; Mc Dowell, 2000 ; Moreau et al, 1993 ; Wu, 2017).




7. La vitamine B;, ou Cobalamine :

a) structure :

Le complexe de vitamine By, regroupe quatre macromolécules, composées d’un noyau
tétrapyrrolique (dérivé porphyrique) possédant en son centre un ion cobalt, d’un
groupement pseudonucléotidique et d’'un groupement R qui déferent d’'une molécule a une
autre. (Bourgeois, 2003 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

Les quatre groupements en jeu sont :
e Hydroxycobalamine
e Meéthylcobalamine
e 5-désoxyadénosylcobalamine
e Cyanocobalamine

(Bourgeois, 2003 ; Wu, 2017).

b) Sources :

La vitamine Bq, est synthétisée par les micro-organismes, elle est donc absente dans les
végétaux. Chez les ruminants, I'apport est permis uniquement par la synthese par la flore du
rumen et dépend des apports en cobalt (Engelking, 2014 ; INRA, 2018 ; Mc Dowell, 2000 ;
Wu, 2017).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine By, est représenté de maniere simplifiée en figure 12.

La vitamine By, contenue dans I'alimentation est liée a des protéines, et est libérée par
I'action de I'acide gastrique et de protéases comme la pepsine. Chez ’'Homme, la cobalamine
est ensuite liée au facteur intrinséque(Fl) ou a I’haptocorrine (HC) au sein de I'estomac. Le
facteur intrinséque est une glycoprotéine produite par les cellules pariétales des muqueuses
gastrigue et abomasale, tandis que I’'haptocorrine est produite par les glandes salivaire et
gastrique (Alpers et Russel-Jones, 2012 ; Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Nielsen et al,
2012 ; Wu, 2017). Le facteur intrinséque est également présent chez les bovins, et
I’haptocorrine peut étre dosé chez les agneaux afin d’étudier I'absorption de la cobalamine.
Ceci laisse supposer que le mécanisme d’absorption de cette vitamine est proche de celui de
I’espece humaine (Girard, 2009 ; Gruner, 2009).

Une fois dans l'intestin, la complexe vitamine By, — haptocorrine est lysé par I'action des
protéases pancréatiques, puis la cobalamine libre est liée au facteur intrinseque qui, lui,
résiste a |’action des sécrétions pancréatiques (Alpers et Russel-Jones, 2012 ; Wu, 2017).

B




La vitamine B, liée au facteur intrinseque est endocytée par les entérocytes via un
récepteur spécifique, majoritairement exprimé dans l'iléon. Le complexe est ensuite
transporté au sein des lysosomes ou le lysozyme permet de libérer la cobalamine. Celle-ci
est ensuite prise en charge par différentes protéines (cobalamines F, C et D) qui se chargent
de transporter la vitamine Bi, au sein du cytosol pour gu’elle subisse diverses réactions
avant d’étre reldchée dans la circulation sanguine via la Multidrug Resistance Protein 1
(MRP1) (Alpers et Russel-Jones, 2012 ; Wu, 2017).

La vitamine B, est transportée dans le sang a l'aide de protéines de transport, les
transcobalamines(TC)qui sont en nombre de 3. (Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu,
2017).

Le complexe vitamine By, — TC Il se fixe au récepteur présenté par les cellules cibles,
appelé « protéine transmembranaire CD320 » et appartenant a la famille des récepteurs au
LDL (Nielsen et al, 2012 ; Wu, 2017).

Une fois endocyté, le lysosome permet la libération de la vitamine By, qui est ensuite
transformée en méthylcobalamine dans le cytoplasme, ou en 5’-désoxyadénosylcobalamine
dans les mitochondries (Nielsen et al, 2012 ; Wu, 2017).

Le foie est I'organe qui soustrait le plus la cobalamine de la circulation sanguine. Entre 50
et 90 % de la vitamine By, y sont stockés apres sa liaison a la TCl dans les hépatocytes
(Engelking, 2014).

L'élimination est faible. En effet, I'existence d’un cycle entéro-hépatique et d’une
possibilité de réabsorption tubulaire font qu’elle est tres peu excrétée. L’élimination se fait
essentiellement par voie fécale et en quantité infime par voie urinaire ou dans le lait.
(Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).
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Figure 12 :

Métabolisme de la vitamine By, (fleches vertes : excrétion ; fleche grise : stockage) (d’apres
Alpers et Russel-Jones, 2012 ; Engelking, 2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Nielsen et al, 2012 ; Wu,

2017).

d) Réles de la vitamine B;,:

La cobalamine est transformée en méthylcobalamine, un cofacteur, dans le cytoplasme.
Ce cofacteur permet le fonctionnement de la méthionine synthétase, enzyme catalysant le
transfert de groupement méthyl d’un métabolite de I'acide folique a I’"homocystéine. Ce
transfert permet la formation de méthionine et la régénération de tétrahydrofolate
(Engelking, 2014 ; Wu, 2017).




La 5’-désoxyadénosylcobalamine permet la transformation du méthylmalonyl-CoA en
succinyl-CoA. Il s’agit d’une réaction clé dans la voie de conversion du propionate en glucose
(Engelking, 2014 ; Wu, 2017).

2/La vitamine C ou acide ascorbique :

a) structure :

La vitamine C peut étre considérée comme un dérivé cyclique des hexoses. L'oxydation de
la vitamine C entraine la formation d’acide déhydroascorbique par action sur la fonction
ene-diol (Bourgeois, 2003 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017)

La forme réduite est majoritaire mais les deux possedent une activité biologique. En
revanche, seuls les isomeéres |évogyres sont actifs (Bourgeois, 2003 ; Mc Dowell, 2000 ; Wu,
2017).

b) Sources :

Chez les ruminants, la vitamine C est synthétisée en quantité largement suffisante par le
foie et les reins (Weiss et Ferreira, 2006).

Elle est aussi présente dans les végétaux, en particulier les plantes vertes et feuillues.
Cependant sa teneur varie beaucoup d’une plante a l'autre, et peut méme différer entre les
feuilles d’'une méme plante (Mc Dowell, 2000 ; Wu, 2017).

c) métabolisme :

Le métabolisme de la vitamine C est représenté de maniere simplifiée en figure 13.

La vitamine C est absorbé par les entérocytes via les protéines Sodium-dependent
Vitamine C Transporters (SVCT) 1 et 2, présentes au pole apical de ces cellules.

La vitamine C est transportée librement dans le plasma, principalement sous la forme
d’acide ascorbique (Wu, 2017).

Puis Elle entre dans les cellules cibles par les SVCT (Wu, 2017)

L’élimination des métabolites de la vitamine C est minime et principalement urinaire et
elle dépend des réserves corporelles et des apports en vitamine C ainsi que de la fonction
rénale (Mc Dowell, 2000).
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Figure 13 :

Métabolisme de la vitamine C (fleches vertes : excrétion) (d’apres Burns et al, 1959 ; Birzle
et al, 2013 ; Jean-Blain, 2002 ; Mc Dowell, 2000 ; Said et al, 2011 ; Wu, 2017).

d) Roles de la vitamine C :

La vitamine C ou l'acide ascorbique joue un role dans La synthese du collagéne, de
I’élastine, des catécholamines, de la carnitine en tant que coenzyme et a la neutralisation
des radicaux libres et protection des cellules immunitaires. (Mc Dowell, 2000 ; Engelking,
2014 ; Mc Dowell, 2000 ; Moreau et al, 1993 ; Engelking, 2014 ; May et al, 2013).




Chapitre 2 :

A)Anatomie et fonction de I'appareil reproducteur de la

vache:
Contrairement a l'appareil génital male, qui a pour réle unique la production des

spermatozoides, |'appareil génital femelle assure 3 fonctions :
e La parturition et lactation.

e La gestation.

e La production d’ovules.

Le tractus génital : C'est la portion tubulaire de I'appareil génital de la femelle, il comprend
de I'extérieur vers l'intérieur :

La vulve.

Le vagin.

L’'utérus : le col utérin, le corps, les cornes.
e Les oviductes : I'isthme, 'ampoule, le pavillon.

(BARONE, 1990 ; CRAPLET et THYBIER ,1973).

B) Parameétres de reproduction :
Le statut de la reproduction chez les vaches laitiere reflete directement la condition de

gestion d’élevage, et donc une bonne gestion est égale a des gains économiques trés
importants et vice versa.

Etude de la fécondité :

Selon Pryce et al, 2004 la fécondité signifie la capacité d’une vache a mener une gestation

dans un délai de temps précis

La fécondité est une notion vaste et qui est conditionnée par d’autre parametres qu’il faut
les respectés

Sur le plan individuel une vache ne doit pas dépassé :

50 jours post partum avant I'apparition des premieres chaleurs. (Bouchard et Picard-Hagen,
2012 ; Kiers et al, 2006).

.




70 jours post partum avant d’étre inséminée sa premiére insémination. (Bouchard et Picard-
Hagen, 2012 ; Kiers et al, 2006).

100 jours post partum avant d’étres fécondée. (Bouchard et Picard-Hagen, 2012 ; Kiers et al,
2006).

365 a 380 jours entre 2 vélages. (Bouchard et Picard-Hagen, 2012 ; Kiers et al, 2006).
Pour les génisses il faut avoir le premier vélage a I'age de 24 mois

Sur le plan cheptel chaque vache en dehors de ces intervalles signifie une perte
économique et il faut I'écarter pour avoir une meilleure rentabilité.

Etude de la fertilité :

Selon Hanzen et al, 2012 la fertilité représente la capacité d’'une femelle a produire des

ovocytes fécondables.

Sur le plan d’élevage la fertilité signifie que chague 3 vaches nécessitent moins de 5
inséminations pour donner des diagnostiques de gestations positifs et chaque vache qui
nécessite plus de 2 inséminations doit étre reformée. (Bouchard et Picard-Hagen, 2012).

Pathologies survenant en post-partum :

A cause des changements physiologiques qui se déroulent dans la période péri-partum, la

vache devient plus exposée a déférentes pathologies avec déférentes incidences.

Les pathologies les plus courantes sont les métrites, les endométrites, et les rétentions
placentaires. (Allison et al, 2000 ; Bourne et al, 2006 ; Chassagne et al, 1996).Avec une
incidence plus élevé chez les vaches qui ont présenté des dystocies et qui n‘ont pas vélé
normalement. (Bourne et al, 2006 ; Sandals et al, 1979).
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Chapitre 03 :

Etude de I'intérét des vitamines en reproduction des vaches
laitieres :

1/Vitamines liposolubles

Les ruminants dépendent des apports alimentaires pour couvrir leurs besoins en vitamines

liposolubles (WOLTER, 1988). Les apports journaliers recommandés en vitamines sont
exprimés en Ul/kg MSI ol la valeur de I'UI (Unité Internationale) est propre a chaque
vitamine. Ces valeurs correspondent aux quantités en supplément a la ration, c’est-a-dire
gu’elles ne prennent pas en compte la teneur initiale en vitamine de la ration. a) Vitamine A
et B-caroténe La vitamine A ou rétinol est considérée comme la vitamine la plus importante
(McDOWELL, 2000 ; NATIONAL RESEARCH COUNCIL, 2000 ; WOLTER, 1988).

Elle est synthétisée dans les entérocytes a partir de ses précurseurs, les caroténoides,
dont le principal est le B-caroténe, aussi appelé provitamine A (McDOWELL, 2000).

1) Vitamine A :
Intérét en reproduction

a) Effet de la vitamine A
La nécessité de la vitamine A pour le bon fonctionnement de la reproduction a été

largement démontré et est communément admis, notamment concernant son réle essentiel
dans le maintien de I'intégrité des tissus épithéliaux et la survie embryonnaire (McDOWELL,
2000 ; WU, 2018).

Une carence en vitamine A engendre une kératinisation des tissus épithéliaux parmi
lesquels I'épithélium vaginal, entrainant une perte de fonctionnalité du tractus génital a
I'origine d’une diminution générale des performances de reproduction (FRYE et al. 1991 ;
McDONALD et al. 2022 ; McDOWELL, 2000 ; SMITH et AKINBAMIJO, 2000 ; WU, 2018).

De plus, une carence en vitamine A ou en B-caroténe résulte en une altération des
fonctions hypophysaires et ovariennes (HURLEY et al., 1982) qui altéere la durée du cycle
ovarien et réduit la fertilité (CHASTANT-MAILLARD, 2016 ; McDOWELL, 2000).

Ainsi, un faible apport alimentaire en vitamine A est associé a un rapport saillie/saillie
fécondante plus élevé (HEMKEN et BREMEL, 1982).

Concernant |'activité ovarienne, il a été montré que I'ajout de 1 million d’Ul de vitamine A
pendant 4 semaines n’affecte pas la concentration systémique en progestérone lors de la
phase lutéale du cycle cestral chez les génisses (THARNISH et LARSON, 1992).

Enfin, une carence en vitamine A est a l'origine d’une augmentation du risque de
mortalité et de résorption embryonnaires et d’une réduction du taux de conception (FRYE et
al. 1991 ; HURLEY et DOANE, 1989 ; McDONALD et al. 2022 ; McDOWELL, 2000 ; SMITH et
AKINBAMIJO, 2000 ; WU, 2018).
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Dans ce sens, un essai a montré que I'ajout de rétinol dans le milieu de culture d’ovocytes
de génisses soumis a un stress thermique améliore la maturation de ceux-ci (MAYA-
SORIANO et al. 2013).

Si le role du B-caroténe dans la reproduction en tant que précurseur de la vitamine A est
évident, certains auteurs suggerent qu’il peut avoir une implication dans la fonction de
reproduction indépendamment de la vitamine A. En effet, le B-caroténe est un composant
de la membrane des cellules lutéales (HURLEY et al. 1982 ; McDONALD et al. 2022).

Certains troubles de la fertilité tels que des retards d’ovulation ou une mortalité
embryonnaire précoce peuvent étre liés a une carence en B-caroténe (McDONALD et al.,
2022). Ainsi, une carence en B-caroténe altére I'cestrus (FRYE et al. 1991).

Les animaux recevant un exces de B-carotene ont des chaleurs plus visibles, un taux de
conception augmenté, et moins de kystes folliculaires (McDOWELL, 2000). Une carence en -
carotene entraine une baisse d’activité ovarienne pouvant conduire a un arrét du
rétrocontrole hypothalamohypophysaire (SMITH et AKINBAMIJO, 2000).

Une telle carence est également associée a des kystes ovariens (ARIKAN et RODWAY,
2000), des chaleurs peu visibles ou silencieuses, une ovulation retardée, un taux de
conception diminué et un retard dans la croissance du corps jaune (WANG et al. 1982).

b) Activité ovarienne

Dans les années 70, une série d’études germaniques, menée par Lotthammer et

collaborateurs et rapportées par Hemken se sont intéressées au B-caroténe et a la
reproduction chez des génisses Holstein cyclées nourries avec du foin pauvre en B-caroténe.
La ration du groupe témoin contenait 220 Ul de vitamine A /kg de poids vif et le groupe
traité recevait 0,3 mg de B-caroténe et 100 Ul de vitamine A par kg de poids vif soit des
guantités en vitamine A équivalentes entre les deux groupes puisque 1 mg de B-caroténe
équivaut a 400 Ul de vitamine A (NATIONAL RESEARCH COUNCIL, 2001 ; WOLTER, 1988).

Ainsi les dfférences observées entre les groupes sont liées a la présence (ou non) de B-
caroténe. Les résultats de ces travaux sont variables selon les études (HEMKEN et BREMEL,
1982).

Une de ces études montre un effet délétére de la supplémentation en B-caroténe :
I'intervalle interoestrus est augmenté et la durée des chaleurs réduite lors d’ajout de B-
caroténe (LOTTHAMMER et al. 1975).

Les autres études montrent des effets bénéfiques ou neutres.

Ainsi, une des études menées par I'équipe de Lotthammer indique que lintensité de
I'oestrus est meilleure et la fréquence de kystes lutéaux moindre pour le groupe
supplémenté (LOTTHAMMER et al., 1978).
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Deux études se sont intéressées aux effets sur les concentrations sanguines en hormones
et ont conclu que la concentration sérique en B-carotene est liée a I'activité ovarienne : le
pic de LH et I'intervalle entre celui-ci et I'ovulation est réduit pour les génisses recevant du B-
carotene. En revanche, aucun lien n’a été montré entre la progestérone sanguine et I'apport
de B-caroténe (LOTTHAMMER et al. 1977 ; LOTTHAMMER et AHLSWEDE, 1977).

Par ailleurs, les corps jaunes des génisses supplémentées en B-caroténe contiennent plus
de progestérone (LOTTHAMMER et AHLSWEDE, s. d.).Et certaines études ne montrent
aucun effet sur I'activité ovarienne.

Folma et collaborateurs nont montré aucun effet d’'une supplémentation en B-caroténe
chez des génisses dont les apports en vitamine A sont couverts sur les caractéristiques
oestrales (durée des chaleurs et durée du cycle) et hormonales (concentration plasmatique
en progestérone, LH et intervalle entre le pic de LH et I'ovulation). Il convient néanmoins de
remarquer que cette étude porte sur un faible nombre de sujets puisque 20 génisses
seulement ont été incluses dans ce travail (FOLMA et al. 1979).

Wang et collaborateurs ont étudié I'impact du B-carotene sur le pourcentage de génisses
cyclées, les changements de concentration en progestérone et LH, I'intervalle entre la fin de
la synchronisation et le début des chaleurs ou le pic de LH, I'intensité de I'expression des
chaleurs. lls n"ont montré aucun effet de I'apport de B-caroténe a différents niveaux (0, 300
ou 600 mg/j) pendant 13 semaines chez des génisses dont I’alimentation couvrait les besoins
en vitamine A (WANG et al., 1988).

Dans une précédente étude, ils avaient obtenu des résultats différents : I'intervalle entre
la fin de la synchronisation et le début de I'oestrus, du pic de LH et de I'ovulation étaient
réduit pour le groupe non supplémenté en B-carotene. Ainsi, la durée entre la fin du
protocole de synchronisation et I'ovulation était de 69,3h pour le groupe témoin et 85,9h
pour le groupe supplémenté. Les résultats pour les autres parameétres étaient similaires a
ceux de I’étude de 1989 (WANG et al. 1982).

c) Fertilité et fécondité
Concernant les parametres de fertilité et de fécondité, les résultats des études montrent

soit une absence d’effets, soit une amélioration des performances de reproduction lors
d’ajout de B-caroténe. Le taux de réussite a la premiere saillie est de 68 % pour les génisses
nourries avec du B-caroténe contre 40 % pour celles n’en recevant pas (LOTTHAMMER et al.
1976). Ces résultats sont cohérents avec les travaux de Bonsembiante et collaborateurs pour
qui I'ajout de B-caroténe a la ration de génisses nourries avec un excédent de vitamine A a
augmenté le taux de réussite en IA premiere dans deux expériences (BONSEMBIANTE et al.
1980, 1983). Les études allemandes ont également montré que le taux de conception est
augmenté et le nombre d’insémination par fécondation réduit (1,42 contre 2 pour le groupe
témoin) lorsque la ration contient un exces de B-carotene (LOTTHAMMER et al. 1978).




Elecko et collaborateurs se sont intéressés aux effets du B-carotene sur la survie des
spermatozoides et les caractéristiques de la glaire cervicale (quantité, ductilité, arborisation
et pH). Les résultats de leur étude indiquent que la durée de survie des spermatozoides est
significativement plus longue chez les génisses recevant du B-carotene. lls ont également
remarqué que les différences de quantité, ductilité et arborisation entre les génisses
gestantes et celles dont I'lA a échoué sont réduites lors de I'ajout de B-caroténe (ELECKO et
al. 1984).

Ces résultats impliquent que les améliorations dans les parameétres de fécondation
observées lors d’ajout de B-caroténe peuvent étre inhérentes a une modification de milieu
utérin consécutif a I'ajout de B-caroténe. Par contre, une absence de conséquence lors
d’ajout de B-caroténe a été montrée sur le taux de gestation (BEKEOVA et al. 1985) et sur le
taux de conception en premiere saillie (WANG et al. 1982, 1988).

Ces résultats concordent avec ceux de Ducker et collaborateurs. Dans une étude incluant
160 génisses Holstein dont I'alimentation couvre les besoins en vitamine A, ils n’ont pas mis
évidence d’effet de I'ajout de B-carotéene sur I'ensemble des performances de reproduction
(taux de gestation, taux de réussite a I'lA et nombre moyen d’IA par fécondation). Toutefois,
ils ont remarqué que les génisses supplémentées en B-caroténe avec les concentrations
plasmatiques les plus élevées (supérieures a 5,75 mg/L) ont eu plus de réussite en IA
premiere (69 % contre 47 % pour celles ne recevant pas de B-carotene). Ces données
suggerent que I'ajout de B-caroténe n’améliore pas les performances de reproduction sauf
s’il permet une augmentation de la concentration plasmatique en B-caroténe au-dela d’'un
certain seuil (DUCKER et al. 1984).

Finalement, les études indiquant un intérét a la supplémentation en B-caroténe pour la
reproduction montrent des effets bénéfiques tels qu’une augmentation de l'intensité de
I'cestrus, du taux de conception et une baisse du nombre de saillie par conception et de
I'incidence des kystes ovariens. Concernant les parametres apres fécondation, le maintien de
la gestation est meilleur : les taux de mortalité embryonnaire et d’avortements précoces
sont réduits (HURLEY et al. 1982).

d) Pathologies liées a la parturition
L'importance de la vitamine A ou du B-carotene sur les pathologies péri-partum a été

étudiée en observant les pourcentages de rétentions placentaires et d’infections utérines
(métrites et endométrites). Akar et Gazioglu (2006) ont observé que les concentrations
sériques en B-caroténe et vitamine A, apres la mise-bas, étaient inférieures chez les vaches
en rétention placentaire, en comparaison a celles ayant correctement éliminé les annexes
feetales. Inaba et al (1986) n’ont, quant a eux, obtenu aucune différence significative entre
les deux groupes.

D’autres chercheurs ont étudié les effets d’'une supplémentation en B-carotene. Dans
I'ensemble, les résultats obtenus mettent en évidence un effet bénéfique sur les pathologies
survenant en post-partum (Ay et al, 2012 ; Michal et al, 1994 ; Oliveira et al, 2015).




Dans le cas de Michal et al (1994), ces résultats sont également en accord avec l'effet
positif du traitement sur I'activité du systeme immunitaire.

Akordor et al (1986) n‘ont pas obtenu de résultats significatifs a propos des effets d’'une
supplémentation en B-caroténe sur l'incidence des endométrites. Leur supplémentation
orale de 400 mg/j était pourtant comparable a celles de Ay et al (2012) et Michal et al
(1994), correspondant respectivement a deux injections de 260 a 500 mg, et 300 mg/j par
voie orale.

2) Vitamine D

La vitamine D ou calciférol est en réalité représentée par 2 molécules distinctes : le

cholécalciférol (vitamine D3), d’origine endogéne, et I'ergocalciférol (vitamine D2), d’origine
alimentaire. Sa synthese a partir des stérols nécessite I'action des ultra-violets (WOLTER,
1988).

a) Intérét en reproduction
La vitamine D joue un rdle central dans la régulation du métabolisme phosphocalcique

donc les conséquences d’un déséquilibre en vitamine D sur la reproduction sont liées a la
modification de la calcémie et de la phosphatémie (WU, 2018).

La vitamine D est aussi impliquée directement dans la fonction de reproduction dans la
mesure ou des récepteurs a la vitamine D sont retrouvés dans certaines cellules ovariennes
(McDOWELL, 2000).

Ainsi, une carence sévere en vitamine D peut mener a un arrét des cycles des cestraux
(McDOWELL, 2000). Il n’existe cependant pas de publication s’intéressant a la vitamine D
pour la mise a la reproduction des génisses.

3) Vitamine E

La vitamine E correspond a deux types de molécules : les tocophérols et tocotriénols, la

forme la plus importante étant I'a-tocophérol (McDOWELL, 2000)

a) Intérét en reproduction
La vitamine E joue un rble essentiel dans la reproduction, essentiellement d{ a son action
antioxydante extra et intracellulaire (FRYE et al. 1991 ; HURLEY et DOANE, 1989 ;
McDOWELL, 2000 ; NATIONAL RESEARCH COUNCIL, 2001).

Elle agit en synergie avec le sélénium qui a un réle anti-oxydant intracellulaire. 1l est donc
parfois difficile de différencier le réle du Se de celui de la vitamine E, d’autant plus que la
majorité des études concerne I'action conjointe de la vitamine E et du sélénium et concerne
des animaux gestants et non lors de la période de reproduction. Si I'importance de la
vitamine E dans la pathologie de la reproduction péri partum (rétention placentaire et
métrite) est admis, son implication dans les autres parametres de la reproduction ne fait pas
consensus (ENJALBERT et al., 2012 ; HURLEY et DOANE, 1989).
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D’aprés certains auteurs, la vitamine E pourrait étre impliguée dans la synthése
d’hormones ovariennes et utérines ainsi que la survie et le développement embryonnaire.
Ainsi, une carence en vitamine E serait responsable d’une altération du taux d’ovulation, de
la motilité utérine, du taux de conception et de la survie embryonnaire (FRYE et al. 1991 ;
HURLEY et DOANE, 1989 ; SMITH et AKINBAMIJO, 2000 ; WU, 2018).

La supplémentation en vitamine E a des effets variables sur les performances de
reproduction selon les études mais il peut étre intéressant d’apporter de la vitamine E et du
sélénium dans les zones ou les sols sont carencés afin d’assurer la couverture des besoins en
vitamine E (BRISSON, 2003 ; HURLEY et DOANE, 1989)

Seulement deux études portent sur I'intérét de la vitamine E lors de la mise a la reproduction
des génisses. La premiere étude s’intéresse a l'intérét d’ajouter de la vitamine E a la dose de
4 000 Ul/kg MSI pendant 90 jours et n’a montré aucun effet sur la qualité et le
développement des embryons, ni sur le poids des ovaires de génisses allaitantes
superovulées (VELASQUEZ-PEREIRA et al. 2002).

Ces résultats sont confortés par ceux de Sales et collaborateurs. lls ont apporté a des
génisses Holstein par voie parentérale 500 ou 750 mg de vitamine E associée respectivement
a 800 ou 1200 mg de B-caroténe (car les métabolismes de ces deux vitamines sont liés) au
début du protocole de synchronisation et de superovulation. Aucune amélioration de la
gualité ou de la quantité d’embryons viables n’a été observée (SALES et al. 2008).

Une troisieme étude s’intéresse au role de la vitamine E sur la reproduction des génisses
allaitantes mais la supplémentation commence au sevrage, soit 6 mois avant le début de la
saison de reproduction. Les génisses ont recu quotidiennement 1 g de vitamine E associé ou
non a 1 g de sélénium et leurs performances de reproduction ont été comparées a celles de
génisses ne recevant aucun complément. Les génisses complémentées ont eu un taux de
gestation significativement augmenté puisqu’il était de 83,3 %, contre 33 % pour celles ne
recevant aucune complémentation (LAFLAMME et HIDIROGLOU, 1991).

Ainsi, la supplémentation de longue durée a amélioré le taux de gestation chez des
génisses non carencées en vitamine E

b) Pathologies liées a la parturition

Certains auteurs ont étudié les effets de la vitamine E sans supplémenter les sujets. C'est

le cas de Schingoethe et al (1978), dont I'étude a été abordée précédemment. Le régime
pauvre en vitamine E n’a pas eu d’effet significatif sur Il'incidence des rétentions
placentaires. En revanche, Qu et al (2014) ont obtenu, en péri-partum, des concentrations
sanguines en atocophérol significativement inférieures chez les vaches présentant une
rétention placentaire. La plupart des études ayant étudié une supplémentation en vitamine
E n‘ont pas mis en évidence d’effet significatif sur la prévalence des pathologies du type
rétentions placentaires, métrites et endométrites (Aréchiga et al, 1994 ; Batra et al, 1992 ;




Campbell et Miller, 1998 ; Gwazdauskas et al, 1979 ; Harrison et al, 1984 ; Hidiroglou et al,
1987 ; Schingoethe et al, 1982 ; Stowe et al, 1988).

Toutefois, Campbell et Miller (1998) ont obtenu des concentrations plasmatiques en a-
tocophérol significativement inférieures chez les sujets en rétention placentaire. Brzezinska-
slebodzinska et al (1994) n’ont pas obtenu de corrélation valide statistiquement entre la
concentration sanguine en a-tocophérol et les rétentions placentaires. Cependant, les
vaches n’ayant pas délivré correctement présentaient un statut antioxydant plus faible, et le
lot supplémenté en vitamine E avait un statut antioxydant supérieur a la moyenne

Quelques chercheurs ont obtenu des taux de rétentions placentaires significativement
réduits a la suite d’'une supplémentation en vitamine E, chez tous les sujets (Julien et al, 1976
; Pontes et al, 2015) ou chez les génisses uniguement (Leblanc et al, 2002).

Toutefois, il est important de noter que le traitement mis en place par Julien et al (1976)
consistait en une administration conjointe de vitamine E et sélénium. De plus, le régime
alimentaire de base proposé aux vaches en prépartum, dans I’étude de Pontes et al (2015),
n’était pas suffisamment riche en vitamine E. Les effets bénéfiques d’une supplémentation
étaient donc attendus par les auteurs. Enfin, Leblanc et al (2004) ont montré qu’une
augmentation de la concentration sanguine en a-tocophérol de 1 pg/mL au cours de la
semaine précédant la mise-bas réduisait le risque de rétention placentaire de 20 %.

3) Vitamine K :

La vitamine K existe sous deux formes : la phylloquinone (ou vitamine K1) et la

ménaquinone (ou vitamine K2) qui sont des dérivées de la 2-méthyl-1,4-naphtoquinone
(McDOWELL, 2000).

Intérét en reproduction :
L'influence de la vitamine K en reproduction bovine n’a été étudiée que dans une seule

étude réalisée par Baldoceda et collaborateurs sur des embryons de vache in vitro. lls ont
observé une amélioration de la qualité des embryons : le pourcentage de blastocystes,
I'activité mitochondriale et les caractéristiques morphologiques de ceux-ci étaient supérieurs
aprés ajout de ménaquinone dans le milieu de culture (BALDOCEDA-BALDEON et al. 2014).

2/Vitamines hydrosolubles :
1) Décomplexa des vitamines B :

Intérét en reproduction :
La littérature est limitée concernant les vitamines B et la reproduction chez les bovins, en

particulier chez les génisses. Le faible intérét pour la recherche dans ce domaine s’explique
en partie car la reproduction n’est pas la fonction principale des vitamines B et par le fait que
les bovins soient généralement considérés autonomes en vitamines B. De maniere générale,
les vitamines B sont impliquées dans la majorité des voies métaboliques et dont celles liées a
la fonction de reproduction et au développement foetal (BRISSON, 2003).
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Pour la vitamine B1 Aucune donnée n’est disponible concernant un éventuel lien entre la
thiamine et la reproduction.

a) Vitamine B, :

Les données concernant la vitamine B, et la reproduction chez les bovins sont peu

nombreuses. Une carence sévere en riboflavine est a I'origine de troubles de la reproduction
(WU, 2018) et augmente le risque de mortalité embryonnaire (HURLEY et DOANE, 1989). Un
exces en riboflavine perturbe la fonction de reproduction (FRYE et al. 1991).

b) Vitamine B;:
Une seule étude est (;isponible concernant le lien entre la niacine et la reproduction. Il
s’agit d’une étude menée sur des vaches laitieres et les auteurs n’ont pas observé d’effet
significatif sur les paramétres de reproduction (HAVLIN et al. 2018).

c) Vitamine Bs :

Une carence en a_cide pantothénique augmenterait la fréquence de mortalité
embryonnaire (HURLEY et DOANE, 1989) mais le risque de carence est faible du fait de la
synthése microbienne de vitamine Bs.

d) Vitamine By :

Il nexiste qu’une seule étude concernant les effets de la vitamine Bg sur la reproduction.

Cette étude in vitro indique que I'ajout de pyridoxine dans le milieu de culture des oocytes
améliore leur compétence et la qualité des embryons issus de ces oocytes par inhibition de
la cathepsine B, une protéase impliquée dans divers processus de dégradation cellulaire
(ABOELENAIN et al. 2017). Un défaut de pyridoxine serait a |'origine d’une interruption du
cycle cestral et de mortalité embryonnaire (BRISSON, 2003).

e) Vitamine Bs :

La biotine joue un rélg important pour le fonctionnement normal du tractus reproducteur
(McDOWELL, 2000) mais il n’existe pas d’étude concernant I'effet de la vitamine Bg sur la
reproduction.

f) Vitamine By :

Une supplémentation en vitamine By lors du développement embryonnaire précoce est

bénéfique pour la survie embryonnaire (McDONALD et al., 2022). Une carence en acide
folique est associée a une augmentation de la mortalité embryonnaire (HURLEY et DOANE,
1989). Une seule étude est disponible concernant l'effet de I'acide folique sur la
reproduction mais elle porte sur les vaches laitiéres et non les génisses. Dans cette étude, les
chercheurs ont mis en évidence une amélioration du taux de conception et taux de réussite
en |IA premiere lors de supplémentation en acide folique (LI et al., 2016). D’autres études ont
été menées concernant les effets conjoints des vitamines Bg et B, mais elles concernent des
vaches laitieres. Ces études révelent une augmentation de ['activité ovarienne sans
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conséquences sur les performances de reproduction (DUPLESSI et al. 2014 ; GAGNON et al.
2015).

g) Vitamine B4, :

Une carence en cobal_amine entrainerait une augmentation de la fréquence d’arrét de
gestation (HURLEY et DOANE, 1989). Il n’existe pas de publication concernant |'effet de la
vitamine Bi, sur les performances de reproduction chez les génisses. Deux études

(mentionnées au paragraphe précédent) s’intéressent aux effets conjoints de la cobalamine
et de I'acide folique chez les vaches laitieres.

2) La Vitamine C:
a) Intérét en reproduction

La littérature concernant les effets directs de la vitamine C sur la reproduction chez les

bovins est limitée et aucun texte ne concerne les génisses. La vitamine C est essentielle dans
la synthése du collagéne et d’hormones dont les hormones stéroidiennes. Elle agit comme
antioxydant : par ces fonctions elle est donc importante pour la fonction de reproduction
(McDOWELL, 2000 ; NATIONAL RESEARCH COUNCIL, 2001). Il semblerait que I'apport de
vitamine C soit bénéfique pour la reproduction dans certains cas précis comme pour le
maintien de la gestation chez les animaux qui ont des difficultés pour mener une gestation a
terme, c’est-a-dire chez ceux dont le fonctionnement du corps jaune et/ou les processus
d’implantation et de développement embryonnaires précoces sont déficients (HURLEY et
DOANE, 1989). La vitamine C n’a pas d’effet en cas d’anomalies du cycle ou de morphologie
ovarienne (HURLEY et DOANE, 1989).

b) Pathologies liées a la reproduction

Kankofer et al (2001) ont mis en évidence une potentielle implication de |’acide ascorbique

dans les mécanismes d’expulsion des annexes foetales puisque les concentrations en
vitamine C du tissu placentaire étaient significativement inférieures lors de rétentions
placentaires.
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CONCLUSION

Les vitamines sont essentielles au métabolisme des étres-vivants. Pour les vaches, les

sources de vitamines sont alimentaires et endogénes (vitamine D, Bs, C) mais également
liées a la synthese par les micro-organismes du rumen (toutes les vitamines B, vitamine K).
De nos jours, les vaches laitieres voient leur activité métabolique s’intensifier, et ont donc
des besoins vitaminiques plus élevés. Ceci les rend plus facilement sujettes a des carences
vitaminiques. La question de l'intérét d’'une supplémentation se pose alors, y compris pour
les vitamines pouvant étre synthétisées par les bovins. L'objectif de cette thése est de faire
une mise au point sur les connaissances actuelles concernant le role des vitamines dans la
reproduction des vaches laitiéres, enjeu majeur des éleveurs et de leur vétérinaire, et d’en
tirer des conclusions a propos de lintérét de supplémentations. Il existe des
recommandations concernant les apports en vitamines A, D et E qu’il est impératif de
respecter puisque des carences ont des répercussions négatives sur la reproduction ou le
systeme immunitaire. Une complémentation en ces vitamines est donc importante lorsque
les apports sont insuffisants. Une supplémentation (apport dépassant les recommandations
journaliéres) des vaches laitieres en vitamines A, D et E peut aussi étre envisagée afin
d’améliorer les performances de reproduction ou la prévalence des pathologies utérines
survenant en post-partum. Une supplémentation quotidienne en vitamine A et B-caroténe
est intéressante afin d’améliorer les taux de conception et de rétentions placentaires. Il en
est de méme pour la vitamine D : une administration, par voie orale ou injectable, a un effet
bénéfique sur des parametres de fertilité et sur I'activité du systeme immunitaire. Au sujet
de la vitamine E, des injections de dl-a-tocophérol au cours du tarissement réduisent
efficacement le taux de rétentions placentaires. Les autres vitamines ne bénéficient pas de
recommandations en termes d’apports journaliers, mais pour certaines, qui jouent un role
dans la reproduction, une supplémentation peut étre avantageuse. Les vitamines Bg et B,
ont souvent été étudiées ensemble, et une supplémentation, par voie orale ou injectable,
exerce un effet bénéfique sur I'activité ovarienne ou le taux de conception. Des résultats
encourageants sont disponibles a propos des vitamines B, et B, mais d’autres études sont
nécessaires afin de juger de la pertinence d’une supplémentation. La seule étude disponible
sur la vitamine Bz n’a pas permis de conclure quant a son impact sur les performances de
reproduction. Aucune étude n’est disponible au sujet d’un potentiel intérét des vitamines B,
Bs et Bg sur la reproduction des bovins. La vitamine C semble impliquée dans le phénomeéne
de délivrance des annexes foetales, mais aucune étude n’est disponible concernant I'effet
d’une supplémentation sur cette maladie. La supplémentation vitaminique d’un troupeau de
vaches laitieres est donc bénéfique. Cependant, au vu des résultats contradictoires obtenus
dans les différentes études, la décision de supplémentation doit étre réfléchie et adaptée au
cas-par-cas. |l est important de prendre en considération les problématiques rencontrées
dans I'élevage, le modeéle de production, la teneur de I'alimentation en vitamines voire les
concentrations sanguines moyennes en vitamines du troupeau. Cette pratique est encore
tres rare, en partie car son intérét économique pour les éleveurs est peu documenté.
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