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INTRODUCTION
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Les nitrates et nitrites sont des composés azotés abondamment répandus dans

la nature. On les trouve dans l'eau, dans le sol et dans les végétaux où ils constituent

la base de leur nutrition azotée.

A des doses élevées, les nitrites, très réactifs, exercent une action toxique

notamment sur la vaisseaux sanguins et l'hémoglobine. Par contre, les nitrates,

assez stables et peu toxiques, sont beaucoup plus impliqués dans la pollution de

l'environnement d'où leur importance.

L'ingestion fréquente d'une certaine quantité des nitrates et nitrites avec l'eau

de boisson et les fourrages exposent le bétail à des intoxications chroniques voire

aiguës ; particulièrement l'eau de forage et les pâturages fertilisés (engrais

azotés). Certains facteurs climatiques dont la sècheresse favorisent l'accumulation

de nitrates et nitrites dans les végétaux. Il faut souligner ici que la santé humaine

nlest pas épargnée par le problème toxicologique des nitrates et nitrites.

Les objectifs que nous nous sommes fixé dans ce travail sont l'étude de la
4 . (.

cinétique de la concentrat~ nitrate et nitrite et de l'influence de différentes

sources d'énergie alimentaire sur leur métabolisme. Nous envisageons, à l'issue de

cette étude, suggérer des mesures à prendre pour réduire les risques d'intoxication

par les nitrates et les nitrites.

Notre étude comprend deux grandes parties. Dans la première, réservée à la

synthèse bibliographique, nous traiterons des généralités et des rappels sur les

nitrates et nitrites dans l'environnement (sol, eau, plante) et dans l'organisme animal.

Dans la deuxième partie, qui est notre contribution, nous présenterons d'abord les

matériels et méthodes, puis les résultats et discussion suivis des recommandations

auxquelles succèdera la conclusion générale..



PREMIERE PARTIE

SYNTHESE BIBLIOGRAPHIQUE
(Généralités, Rappels)
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CHAPITRE 1 : NITRATES ET NITRITES DANS L'ENVIRONNEMENT

1 - AU NIVEAU DU SOL

1.1 - La constitution du sol

Le sol est à la fois un milieu physique, chimique et biologique. Il est constitué

de différents éléments.

1.1.1 - Eléments physiques

Ils sont au nombre de quatre:

- le sable;

- l'argile;

- le calcaire;

· et l'humus (décomposition de la matière organique).

1.1.2 - Eléments chimiques

Ce sont eux qui seNent à la nutrition de la plante. Les quatre principaux sont:

· l'azote;

· l'acide phosphorique;

· la potasse;

· et la chaux (34).

1.1.3 - Eléments biologiques

Les éléments constitutifs de la microflore tellurique sont dominés par les

bactéries. On peut admettre que le sol renferme au moins 800 espèces bactériennes

selon SUAGES cité par DOMMEAGUES (13). Elles jouent un rôle important dans la

décomposition de la matière organique, proliférant dans les milieux les plus riches

en azote, et peu acides.
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On distingue deux grands ordres dans la classification des Eubactéries (13) :

1°) ordre des PSEUDOMONADALES

Groupe des PSEUDOMONADALES CHIMIOLITHOTROPHES

* famille des NITROBACTERIACEES

Ce sont des bactéries plus spécialisées jouant un rôle particulier. C'est le cas

des autotrophes qui tirent leur énergie de l'oxydation de certains composés (S. NH3.

N02-, Fe2+, Mn2+) et assimilent le carbone du C02' Ils se distinguent par les

caractères suivants: bâtonnets. chimiolithotrophes tirant leur énergie de l'oxydation:

- de l'ammoniac en nitrite (NH4+ + .3 02 --------> N02- + H20 + 2H+).

2

Ce sont les bactéries nitrosantes avec comme principal genre Nitrosomonas ;

- du nitrite en nitrate ( N02- + L 02 --------> N03- )

2

Il s'agit des bactéries nitratantes. Le principal genre est le genre Nitrobacter.

Ces bactéries de la nitrification (Nitrosomonas. Nitrobacter) ont une activité

essentielle dans l'économie de l'azote dans certains sols.

2°) - Ordre des EUBACTERIALES SENSUS STRICTO.

Certaines, relativement peu actives, sont libres (Azobacter, Beijerinckia); les

plus actives vivent en symbiose avec les légumineuses au sein des nodosités

caractéristiques.

* Famille des Azobactériacées

Leurs principaux caractères distinctifs sont: Gram-., aérobies, fixant l'azote

moléculaire en présence de substrat carboné.
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Les principaux genres sont

- Azobacter ;

- Beijerinckia ;

- Derxia.

• Famille des Rhizobactériacées

La plupart d'entre elles sont hétérotrophes et saprophytes. Elles décomposent

IC\.., cellulose et les sucres qui constituent leurs sources d'énergie. Ils se

différencient par les caractères suivants

(légumineuses), aérobies.

bâtonnets, Gram-, symbiotiques

Le seul principal genre est le genre Rhizobium

La classification de ces mêmes bactéries en groupes physiologiques donne

- le groupe des fixateurs d'azote en aérobiose :

le groupe des fixateurs d'azote en anaérobiose

le groupe des protéolytiques ;

- le groupe des ammonificateurs.

1.2 - Le rôle du sol dans la nutrition de la plante:
origine des nitrates et nitrites

Une des fonctions essentielles du sol consiste à fournir à la plante les

nutriments qui lui sont nécessaires

sous forme minérale et ionique.

ces derniers étant absorbés par les racines

On distingue les éléments nutritifs de base absorbés en quantité élevée parmi

lesquels on peut citer l'azote. Alors que les oligo-éléments indispensables le sont à

faible dose.

La nutrition azotée dépend exclusivement de la disponibilité des réserves

d'azote contenues dans la litière et l'humus. La forme directement assimilable de

l'azote est minérale (15). Elle constitue moins de 5 p.100 de l'azote totale et
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L'ammonification est le processus dominant (voire exclusif dans les cas les

plus défavorables ) dans les milieux acides et

partie de NH4 + "rétrograde" à l'état fixé.

L'absorption de l'azote sous sa forme ammoniacale est relativement lente et

difficile. Elle convient seulement aux espèces acidiphiles les moins exigeantes

(résineux, éricacées) (15).

La nitratation ou encore nitrosation se fait quant à elle en 3 étapes, avec une

perte de deux électrons et de deux protons à chacune des étapes :

·2H .. (NOH) _.2_H_...~ N0
2

H
+H20

L'azote passe de l'état d'oxydation -3 à l'état d'oxydation +3. L'intermédiaire

entre l'hydroxy!amine et l'acide nitreux n'est pas encore identi'fié : ce serait un

polymère du radical nitroxyle (NOH) pour lequel on a proposé 3 formes dont aucune

n'a encore été identifiée avec certitude selon SENE cité par DOMMERGUES (13).

N-OH H0- N NH2 NH

II !! 1 Il

N- OH N -OH N=O N=0

II 1

(s yn) (anti) a OH

acide hyponitreux Nitramide acide imido-nitrique

D'après ALEEM et al. cités par DOMMERGUES (13), d'autres intermédiaires

possibles ont été imaginés tels que la nitrohydroxylamine, qui se formerait par

réaction de l'hydroxylamine sur l'oxyde nitreux :

NH20H + HN02 .---> N02NHOH + 2H (13)

Dans ce cas, l'acide nitrique résulterait directement d'une oxydation suivant la

réaction :

N02NHOH + 1/2 02 --------> 2 HN02 (13)
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La nitratation, au contraire, n'est véritablement active que dans les milieux bien

aérés (fournissant 02 nécessaire à l'oxydation de NH4 +) et riches en ions Ca2 +

(saturation des ions N03 -). Dans ces milieux le NH4 + disparaît très vite. Les nitrates

(Ca (N03 )2 en général) constituent la base de l'alimentation azotée des végétaux

(15) .

Il est à souligner que la nitration est influencée par le pH, la température,

('humidité du soi ainsI que fa teneur en humus (10, 59).
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2 - Au NIVEAU DE L'EAU

2.1 - Origine de la pollution des eaux par les nitrates

2.1.1 - Milieu naturel

- Certains organismes aquatiques peuvent utiliser directement l'azote

atmosphérique et le transformer en nitrate.

- Les eaux de pluie: lorsque les capacités de rétention de l'eau des sols sont

saturées, les eaux de pluies cheminent vers les profondeurs du sol entraînant les

ions nitrates.

- Les lessivages des sols, l'érosion, le ruissellement et/ou les infiltrations

peuvent contribuer, pour une part non négligeable à l'enrichissement en flitrates des

nappes phréatiques d'après l'Organisation de Coopération et de Développement

Economique (O.C.D.E) citée par ABGA (1).

2.1.2 - Origine domestique et industrielle

Elle est importante dans les régions fortement industrialisées et ayant une forte

densité de population. Les industries chimiques, les papeteries et, indirectement,

toutes les industries rejetant l'azote organique (laiteries, abattoirs, ...) contribuent à

augmenter la pollution des eaux par les nitrates.

2.1.3 - Nitrates provenant des engrais azotés

2.1.3.1 - Engrais naturels

1

Selon le rapport de ~O.C.D.E , ce sont les déjections animales provenant de

l'exploitation d'élevage intensif, qui entraîne les pollutions les plus sérieuses. Etant

donné qu'un bœuf de 450 kg excrète annuellement 43 kg d'azote. un cheptel de

3.200 têtes produirait environ 1.400 tonnes dans un secteur relativement restreint

soit autant qu'une population humaine de 260.000 individus.
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L'O.C.D.E estime qu'une densité animale supérieure à 3 UGB/ha (Unité Grand

Bétail = animal de 500 kg de poids vif) engendre des problèmes de pollution des

eaux par les nitrates. La teneur en matière azotée totale varie selon la consistance

des déjections et selon l'espèce concernée.

Les engrails naturels sont le fumier, le lisier et le purin.

2.1.3.2. - Engrais azotés chimiques

Avec l'essort que connaît l'utilisation des engrais azotés chimiques, les nappes

phréatiques et les cours d'eau sont de plus en plus pollués. Ce sont surtout les

engrais naturels facilement accessibles et longtemps utilisés.

Dans le devenir de l'azote apporté au sol sous forme de nitrates, c'est par

lessivage et percolation que les nappes phréatiques s'enrichissent en nitrates.

La quantité d'azote perdue par lessivage dépend de plusieurs facteurs, parmi

lesquels la nature du sol, le climat, le type de culture et la quantité d'engrais utilisée.

2.2 - ConséQuences de la pollution des eaux par les nitrates

L'excès des nitrates dans les eaux peut avoir des conséquences à trois niveaux

(1) :

2.2.1 - Au niveau de l'environnement

L'excès du phosphore et des composés azotés par rapport aux besoins de

fertilisation du sol sont responsables, entre autres, de la dégradation de la qualité

des eaux de surface, conduisant à l'eutrophisation (2). Le danger est plus important

avec les eaux stagnantes (étangs, mares) qu'avec les cours d'eau (1).
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2.2.2 - Au niveau de la santé animale

Les accidents aigus dus à un excès de nitrates dans l'eau sont assez rares. ils

résultent généralement de la pollution accidentelle d'une source d'abreuvement :

déversement d'engrais, lavage de citernes ayant contenu des engrais, abandon des

sacs d'engrais, etc (1).

Selon RIDDER cité par ABGA (1), on voit apparaître des accidents de toxicité

aiguë chez le bétail consommant une eau de plus de 500 ppm de nitrate et des

aliments contenant plus de 1,5 p.100 de nitrate. A des taux moindres

(respectivement < à 125 ppm et 0,5 p.1 00) il se manifeste des signes d'intoxication

chronique (1).

2.2.3 - Au niveau de la santé humaine

L'excès de nitrates dans l'eau est la principale cause de la

méthémoglobinémie du nourrisson. Les jeunes enfants de moins de trois mois sont

sensibles à l'action des nitrites.

La transformation des nitrates en nitrites se fait soit pendant la conservation des

aliments, soit dans l'intestin, particulièrement lorsque l'enfant présente des troubles

digestifs. Le stockage des aliments à la température ambiante, et le réchauffement

augmentent considérablement les risques d'intoxication. Le problème le plus

complexe et le plus inquiétant est l'effet cancerogène que peuvent causer les nitrites

à long terme.



13

3 - AU NIVEAU DE LA PLANTE

3.1 - Rôles de l'azote dans la vie végétative

La plante est composée d'éléments organiques provenant de l'air et de l'eau,

et des éléments minéraux puisés dans le sol. C'est aussi dans le sol que la plante

puise son azote bien qu'existant en très grande quantité dans l'air (sauf les

légumineuses peuvent absorber directement l'azote de l'air).

L'azote fait partie des quatre principaux éléments fertilisants qui jouent un rôle

essentiel dans la vie végétative:

- l'azote est avant tout un élément de vigueur, d'énergie, un nutriment stimulant.

Il agit sur les racines des plantes et accroît leur développement et leur puissance. Il

agit aussi sur le feuillage.

- l'azote est l'élément qui influence le rendement.

- l'azote joue un rôle non négligeable sur la qualité de la plante, car il favorise

la formation des matières albuminoïdes.

Cependant, l'azote peut devenir un élément nuisible, s'il est fourni en trop

grande quantité par rapport aux autres principaux éléments de la plante.

3.2 - Les différentes formes d'azote

Les substances azotées assimilées par la plante peuvent être divisées en trois

grandes classes (34) :

3.2.1 - L'azote organigue

On en trouve dans les tissus animaux et végétaux, dans les engrais dits

organiques ou engrais verts, et dans le sol. Il ne peut être directement utilisé par les

plantes. Il est insoluble et se transforme plus ou moins vite par minéralisation en

azote ammoniacal. Les engrais apportant de l'azote organique sont en principe les
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engrais à action lente, qu'il faut utiliser assez longtemps avant le semis et/ou les

plantations.

3.2.2 - L'azote ammoniacal

Il provient de l'azote organique ou apporté par les engrais ammoniacaux. " est

soluble dans l'eau, mais énergiquement retenu par le pouvoir absorbant du sol. Les

plantes en général n'assimilent pas l'azote sous cette forme. Il faut donc utiliser les

engrais apportant de l'azote ammoniacal un peu longtemps avant les semis ou alors

les utiliser en couverture.

3.2.3 - L'azote nitrique

Il résulte de la transformation de l'azote ammoniacal ou de l'apport des engrais

nitriques. Il est soluble, et n'est pas retenu par le pouvoir absorbant du sol: il y a

donc le risque d'être entraîné par les eaux. C'est donc sous cette forme nitrique que

les plantes absorbent presque toujours l'azote. Cette assimilation est extrêmement

rapide et ne dure guère. Il faut donc utiliser les engrais nitriques en couverture ou

bien lorsque la plante a besoin d'azote.

Ces trois formes d'azote sont nécessaires à toutes les cultures: l'azote nitrique

pour les besoins immédiats, l'azote ammoniacal pour prolonger l'action des nitrates

et l'azote organique pour maintenir dans le sol une réserve. Ce dernier est insoluble

et se transforme très vite en azote assimilable dans les sols riches en chaux et bien

aérés; beaucoup plus lentement dans les sols acides et compacts.

Quoique peu de plantes (certaines bactéries et algues) peuvent assimiler les

trois formes d'azote, la grande majorité peut utiliser seulement le nitrate ammoniacal

et des formes variables d'azote organique (67).
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Certaines plantes ne peuvent pas utiliser les amino-acides comme source

d'azote, alors que quelque*,fois ce sont de meilleures sources azotées que

l'ammonium et le nitrate (67).

3.3 - Utilisation des nitrates par la plante

Les racines des plantes absorbent de l'azote minéral sous forme de nitrate,

selon GAY cité par AGBA (1). De nombreuses investigations ont montré que le

nitrate est réduit en ammonium par les plantes. Mais le mécanisme est resté

longtemps obscur. MEYER et SHULZE cités par WEBSTER (67) seraient

apparemment les premiers à suggérer que la voie pourrait être la suivante:

Nitrate ---> Nitrite ---> Hyponitrite ---> Hydroxyl ---> Ammonium

N03- N02- NH30H amine NH4+

Le nitrite est réduit en ammonium selon la réaction ci-après:

2HN02 + 2H20 ---------> 2NH3 + 302 (63).

La réduction du nitrite exige à la fois la présence du fer et du cuivre. Le produit

de cette réduction est l'hyponitrite. Une enzyme dans le "Neurospora crassa"

réduirait l'hyponitrite en hydroxylamine en présence du Dinucléotide Phosphate

Nicotinamide (D.P.N.H). L'activité de cette enzyme nécessite un apport en fer et en

cuivre. Elle est inhibée par les agents chélateurs du métal, par les réactifs sulfhydryl

et aussi par le Dinitrophénol. L'hydroxylamine réductase est une métallo­

flavoprotéine dont l'activité est fonction de la présence du manganèse. Elle catalyse

la réaction suivante:

NH20H + DPNH + H+-------> NH3 + DPN+ + H20 (67)
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L'ion NH4+ réagit avec les radicaux carboxyliques pour former les acides aminés.

La plupart des radicaux hydroxylés proviennent du catabolisme des glucides, d'après

Gay cité par ABGA (1).

Toutes ces réactions nécessitent de l'énergie qui est fournie par les glucides. Les

différentes étapes de cette chaîne de réactions sont catabolisées par des enzymes

spécifiques dont la plus importante est la nitrate-réductase qui amorce la réaction. Le

molybdène qui est le constituant métallique de cette enzyme joue un rôle

particulièrement important, d'après GAY cité par ABGA (1). Il a été remarqué qu'il agit
je...

comme un transporteur d'élections entre ~ Flavine-adénine-dinucléotide réduit (FAD) et le

nitrate de la manière suivante :

TPNH ------> FAD -----> Mo -------> N03- (67)

humidité,

BUCHMAN et al. cités par ABGA (1) ont montré qu'il était possible de favoriser

l'action de la nitrate-réductase en augmentant la teneur en molybdène du sol par

adjonction de molybdène de sodium aux engrais.

L'activité de cette enzyme peut être modifiée par différents facteurs

lumière, coenzymes minéraux (Cu, Mo, Mn, Fe) (1).

L'assimilation du nitrate et de l'ammonium par la plante est influencée par un

certain nombre de facteurs.

i.
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3.4 - Facteurs influençant l'assimilation du nitrate et de l'ammonium

- Disponibilité de différentes sources d'azote dans le sol

- L'assimilation du nitrate et de l'ammonium par les racines est dépendante de

l'énergie respiratoire. Par conséquent, tout facteur qui influence la respiration (P02,

température, hydrates de carbone, inhibiteurs respiratories) influence aussi le

métabolisme du nitrate et de "ammonium d'une manière explicite.

- Le nitrate et "ammonium diff~rent cependant de façon marquée dans leur réponse

à certains facteurs de l'environnement. Par exemple le pH du milieu exerce une

Influence considérable sur l'utilisation relative du nitrate et de l'ammonium. En général

un pH bas favorise j'assimilation du nitrate, alors qu'un pH élevé favorise plutôt

l'assimilation de l'ammonium.

- L'âge de la plante est aussi un facteur qui influence l'assimilation de l'azote (67).

Normalement, l'utilisation des nitrates est rapide. " y a donc très peu de formes

intermédiaires dans les plantes. L'excès d'ions ammonium peut être stocké sous forme

de glutamine ou d'asparagine (1).

Quand le manque d'énergie et des radicaux hydrocarbonés devient important, il y a

accumulation de nitrates. Cette accumulation peut dans certains cas aller jusqu'à plus de

10 p.100 de KN03 (1).
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3.5 - Facteurs d'accumulation des nitrates dans les plantes

La teneur en nitrates des végétaux est en effet très variable (25). Différents facteurs

peuvent perturber la chaîne métabolique de l'azote et entraîner une augmentation du

taux de nitrates dans les plantes. Il faut distinguer parmi ces facteurs ceux qui sont liés à

la plante de ceux qui lui sont externes (1).

3.5.1 - Facteurs intrinsèques

3.5.1.1 - Espèce et variété véqétales

Bon nombre d'herbes sauvages sont connues d'être de bonnes accumulatrices de

nitrate aussi bien que beaucoup de plantes cultivables telles que le sorgho, le mais, le

mil, le blé et l'orge (9).

3.5.1.2 - Organes et étapes de maturation

Au cours de la vie de la plante, la teneur en nitrate atteint son maximum lors de la

montaison et diminue rapidement après l'épiaison (1). Cette teneur varie avec les

différentes parties de la plante. Elle décroît des racines à la fleur en passant par la tige et

les feuilles (1, 37). " n'y a pratiquement jamais de nitrate dans les fruits et les graines.

C'est pourquoi les intoxications sont surtout provoquées par les racines et les jeunes

plantes (1, 37). De même la récolte prématurée des herbes a été suspectée d'être à

l'origine de concentration élevée de nitrate dans le foin (62).



19

3.5.1.3 - Déficience en molybdène

Les plantes souffrant d'une déficience en molybdène accumulent les nitrates. C'est

la conséquence directe de la diminution de la nitrate-réductase résultant de la déficience

en son constituant métallique essentiel (67).

3.5.2 - Facteurs extrinsèques

3.5.2.1 - Les engrais

3.5.2.1.1 - Utilisation et consommation

L'emploi des engrais chimiques en agriculture s'est considérablement développé

dans le monde au cours de ces dernières décennies, surtout les engrais azotés. La

consommation mondiale d'engrais chimiques de 1940 à 1968 s'est accrue de 60,7

p.100. La production mondiale d'engrais azotés est passée de 15,8. 106 tonnes en

1965-1966 à 42,5 106 tonnes en 1974-1975.

L'O.C.D.E a prévu une augmentation de 7 p.100/an de la consommation d'engrais

azotés pendant les dix prochaines années.

L'Afrique n'est pas en reste dans cette utilisation intensive des engrais azotés

compte tenu de sa faible prodÎWtion agricole et de la recherche d'amélioration de s a

production (1).

3.5.2.1.2 - Différents types d'engrais azotés chimiques

- Les engrais ammoniaco-nitriques ont une action à la fois immédiate et soutenue.

Ce sont les plus utilisés.
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- Les engrais nitriques sont solubles et immédiatement disponibles pour les

plantes. Ce sont les nitrates de sodium, de chaux ammoniacal (23 p.100 d'N), de

potassium.

- Les engrais ammoniacaux: leur action est lente et soutenue. Ce sont les

cyanamides calciques (26 p.1 00 d'N), l'urée (45-46 p.100 d'N), l'ammoniac anhydr­

gazeux et les solutions à base d'urée ou de nitrate d'ammoniaque (1).

3.5.2.1.3 - Devenir des engrais

L'azote apporté au sol sous forme de nitrates peut suivre trois voies (1) :

1 - être utilisé par les plantes: c'est la fertilisation azotée.

Les plantes (le plus souvent) cultivées avec un excès d'engrais azotés

contiennent des teneurs importantes en nitrate et en nitrite formés sous l'action de la

nitrate-réductase présente dans les végétaux. Ces teneurs peuvent augmenter

nettement après l'application de niveaux élevés d'engrais azotés et, des

concentrations dangereuses peuvent avoir lieu particulièrement durant les deux

premières semaines après l'épandage (9) et baisser au bout de six semaines, selon

GAY cité par ABGA (1). Elles varient également selon la qualité des engrais azotés

utilisés: les nitrates de soude, les nitrates de potasse et les aminonitrates produisent

une assez forte accumulation de nitrates, tandis qu'avec l'urée et le cyanamide les

teneurs sont beaucoup plus faibles, d'après GAY cité par ABGA (1).

La croissance d'une plante nécessite un apport équilibré en azote (N). potasse

(K20) et phosphate (P2 05)' Le déficit en phosphore et l'excès de potasse favorise

l'accumulation de nitrate dans la plante, car l'azote absorbé sous cette forme n'est

pas utilisé, ce qui contribue à diminuer le rendement.

D'après L1EBENOW cité par CHURCH (9) l'addition du Mo et du Mn ou de

l'urée, diminue la teneur en nitrate des fourrages, particulièrement lorsque le rapport

Mo/Cu est défavorable.

2 - être dénitrifié par les micro-organismes du sol

3 - être entraîné par lessivage et/ou percolation.
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3.5.2.2 • Le climat

De nombreuses études ont montré l'influence de la variation des précipitations

et de la température sur la teneur des plantes en nitrate (1, 39).

GEORGE et al. cités par CHURCH (9) ont montré qu'une longue période de

température froide et une intensité lumineuse basse diminuent la production de la

matière sèche, ce qui favorise l'accumulation du nitrate. La sècheresse et d'autres

facteurs tels que la récolte précose, les vidanges ont été incriminés dans l'élévation

de la concentration de nitrite dans le foin qui a causé la mort de 16 genisses dans

une ferme laitière à HOKKAIDO (62).

3.5.2.3 - Le sol

Les sols de texture fine libèrent moins de nitrate que les sols de texture

grossière (40).

3.5.2.4 - Le degré d'ombrage

Des expériences pour déterminer l'effet de différents pourcentages d'ombre

artificielle (0, 25, 50, 75 p.100) sur la teneur en nitrate de quatre espèces d'herbes

ont été menées. Il est ressorti de cette étude que le nitrate a augmenté chez toutes

les espèces avec 43-44 p.100 d'ombre. Ces pourcentages constituaient le seuil au
f1>-

dessus duquel l'intoxiction par le nitrate avait eu lieu chez les sujets qui avaient

pâturé. Ainsi 40 p.100 d'ombre sont exigés pour la production de pâturage en zone

de forêt (50).

3.5.2.5 - Promiscuité des usines de fabrication d'engrais

La teneur en nitrate de quelques échantillons de Berseem (Triflolium

alexandrinum) poussés près d'une usine de fabrication d'engrais à Talkha en

Egypte a excédé de 2 p.1 00 dans la matière sèche (MS). L'hémoglobine, la protéine

totale du sang et l'activité de la transaminase chez les buffles (matériel animal de
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l'étude) étaient affectées. Il a été conclu que cette plante poussée près de l'usine ne

sera pas donnée aux buffles (16).

3.6 - Teneur en nitrate des rations alimentaires

La ration alimentaire de nos animaux d'élevage est en grande partie constituée

de végétaux plus ou moins transformés dont la teneur en nitrate est très variable.

Peu de données sur la concentration en nitrate des rations sont disponibles car elle

est rarement mesurée lors de l'analyse habituelle de la valeur alimentaire des

rations (25).

SPOELSTRA cité par KAMMERER (25) estime que cette concentration varie en

moyenne de 1 à 4 g/kg de matière sèche (MS) et peut atteindre parfois 10 g. C'est

pourquoi il est très difficile de proposer des valeurs "normales". Néanmoins il est

nécessaire de contrôler la teneur en nitrate et nitrite dans les aliments pour bétail

parce que l'excès pourrait conduire à une production de nitrosamines cancerogènes

à long terme (54).

La valeur moyenne de la teneur en nitrate dans la MS des herbes poussées

dans différentes conditions trouvée par NIKOLIC (47) était de 0,14 p.1 00 (0,01 à 0,32

p.100) de N03-N.

La concentration maximale admissible de nitrate dans les rations pour les

vaches laitières a été fixée à 6g/100 kg de poids vif (PV). A cette prise, la teneur en

nitrate dans le lait était de 22 à 23 mg/kg (33).

Les nitrates et les nitrites, non seulement se trouvent dans le milieu

environnemental des animaux et de l'homme, mais également dans leur organisme.

Ce sont donc les végétaux et l'eau qui en sont les principaux vecteurs.
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CHAPITRE Il - NITRATES DANS L'ORGANISME ANIMAL

1 - ASPECTS DE LA PHYSIOLOGIE DE LA DIGESTION

1.1 - Ingestion des nitrates

les animaux ingèrent les nitrates avec l'eau d'abreuvement polluée et des

rations alimentaires (végétaux) contenant des taux élevés selon leur nature et/ou leur

traitement (1,9,25,40).

1.2 - Métabolisme du nitrate dans la panse

la biotransformation de nitrate en nitrite est active et favorisée par l'abondance

d'une flore ruminale (1, 44). On peut aussi émettre l'hypothèse que la richesse en

nitrate-réductase de certaines plantes pourrait faciliter cette réduction (1).

1.2.1 - Equipement du rumen en micro-organismes réducteurs

du nitrate

Cinquante-et-une souches pures de bactéries du rumen, représentant 15

genres, ont été testées pour leur aptitude à métabiliser le nitrite. Vingt-cinq d'entre

elles, appartenant à huit genres, se sont avérées être capables de croître et de

métaboliser le nitrite dans un milieu contenant du nitrite stérilisé en autoclave (8).

En plus des micro-organismes habituels du rumen, des champignons isolés à

partir du rumen sont capables de réduire le nitrate, selon HalTENIUS et NELSON

cités par CHURCH (9).

les résultats de l'estimation du taux de production des acides gras volatils

(AGV) et de lactate par les bactéries du rumen avec ou sans les protozoaires ont

montré que ces derniers jouent un rôle important dans la réduction du nitrate (44,

72).
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1.2.2 - Réduction du nitrate dans la panse

SPIRO et al. cités par CHURCH (9) furent les premiers à démontrer la réduction

du nitrate dans le rumen. Mais cependant une réduction partielle en nitrite et en

ammoniac a lieu dans le pré-estomac selon LEWIS cité par NIKOLIC (47).

Le nitrate administré en solution par la voie entérale est absorbé en grande

quantité et métabolisé dans les tissus, mais très peu dans le sang (68). D'après

KROSS (32), la conversion de nitrate en nitrite se fait par les organismes fécaux.

D'après CHURCH (9), la preuve évidente de la réduction du nitrate en nitrite fut

apportée par LEWIS qui a montré que le pic du niveau de nitrate précède celui du

nitrite de 2-3 heures.
-*ctf .

SOKOLOWSKI et al. ; CLARK et QUIN cités par HOARV(20) ont rapporté que les

microbes du rumen utilisent le nitrate de manière similaire que les autres formes

d'azote non protéinique lorsqu'il est incorporé à des rations pour agneaux contenant

des niveaux adéquats d'hydrates de carbone.

Le nitrite, produit de la réduction du nitrate, est à son tour réduit en ammoniac

en passant par un intermédiaire, l'hydroxylamine. Il peut arriver que la capacité du

rumen de réduire le nitrite en ammoniac soit excédée. Il en résulte l'accumulation du

nitrite bien que le nitrate peut encore être réduit en nitrite (9).

LEWIS cité par WINTER (68) avait montré que la teneur de l'ammoniac dans le

rumen augmente de façon remarquable après l'introduction de nitrate. Alors que

dans l'expérience menée par WINTER (68), les niveaux sanguins de l'ammoniac ont

été très peu affectés, même après l'administration orale de grandes quantités de

nitrate.

L'ammoniac vient essentiellement de la désamination des acides aminés. Il se

forme également au cours de l'hydrolyse de l'urée et de la réduction des nitrates en

nitrites (28).
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1.2.3 - Influence des donateurs d'hydrogène et/ou de différents

niveaux d'énergie sur le métabolisme des nitrates

Les donateurs d'hydrogène sont des intermédiaires dans le processus de la

fermentation dans le rumen. NAKAMURA (46) a étudié les effets des donateurs

d'hydrogène (lactate, formate) sur le métabolisme du nitrate dans le rumen et la

formation de méthémoglobline dans le sang chez le mouton. Il a noté qu'il y avait

moins de nitrite et de méthémoglobine formés lorsqu'il donnait aux animaux du

nitrate avec des donateurs d'hydrogène en plus de la ration que lorsque le nitrate est

administré tout seul. Il faut préciser que dans cette expérience lactate et formate ont

été directement administrés dans le rumen.

JONES (23) avait observé des différences dans les taux relatifs et l'importance

de la réduction du nitrate et du nitrite en présence de différents donateurs

d'hydrogène. Il les a classés ensuite par ordre décroissant d'efficacité globale dans

la réduction complète:

Formate> hydrogène> glucose> lactate> succinate

1.2.4 - Influence du pH de la panse sur la métabolisme des nitrates

le pH du rumen a un effet sur la réduction du nitrate, bien que les données

soient contra dictoires dans une certaine mesure (9).

lEWIS cité par CHURCH (9) avait observé qu'un pH de 6,5 était optimum pour

la réduction du nitrate, comparé à 5,6 pour le nitrite et 6 à 7 pour l'hydroxylamine

(figure n02). HalTENIUS, cité par le même auteur confirmera plus tard les

observations de lEWIS cité précédemment. Il a trouvé que très peu de nitrate était

encore présent dans les échantillons de pH 6,6 auxquels du nitrate était additionné

auparavant. Ceci montre bien que le pH était idéal pour une réduction optimale de

nitrate. Cependant ce même auteur a constaté que la réduction du nitrate était la plus

lente à pH = 5,7 et 7,8 alors qu'elle était la plus rapide à pH = 6,1 à 6,9 ; et

inhibée lorsque le pH était réduit à 5,7; mais très peu à pH = 0,8. On constate alors
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que le pH pour une réduction maximale de nitrate n'a pas la même valeur chez

lEWIS que chez HOlTENIUS cités tous deux par CHURCH (9) qui a souligné plus
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Figure n02 : Influence du pH ruminai sur la réduction du nitrate (N03-)

et du nitrite (N02-) (61)

1.2.5 - Influence du type de ration sur l'intensité d'j ntoxication

gar le nitrate et le nitrite

Un certain nombre d'auteurs ont montré j'effet de différentes rations, des

suppléments ou du traitement du sol sur la toxicité du nitrate ou sur son métabolisme

(9). Par exemple HOlTENIUS cité par CHURCH (9) avait rapporté que le glucose, le

fructose, le lactose, le pyruvate et la glycine stimulent la réduction du nitrate SAPIRO

et al./ EMERICK et al. cités toujours par le même auteur ont trouvé aussI que le

glucose accélérait le métabolisme du nitrate et du nitrite. De même, des

investigations menées à MISSOURI avaient montré qu'une ration riche en hydrates

de carbone compensait l'effet toxique du nitrate (57).

D'après TlllMAN et al. cités par CHURCH (9), le molybdène stimule la

réduction du nitrate et du nitrite, alors que SOKOlOWSKI et al., du même auteur, ont
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observé qu'une augmentation de la teneur de la ration en souffre de 0,5 p.100

réduisait la toxicité du nitrate et améliorait l'utilisation de nitrate par les moutons.

Selon EMERICK et al. cités par CHURCH (9), l'alimentation des moutons avec

du maïs offre une grande protection contre la formation de méthémoglobine. Mais le

remplacement du maïs par de la farine de soja réduit cette protection.

SINCLAIR et JONES cités par CHURCH (9) avaient remarqué que les moutons

qui étaient habitués à recevoir du foin contenant 0,5 p.100 de nitrate pouvaient

réduire le nitrate plus rapidement que ceux qui recevaient du foin seul. Ces résultats

montrent une adaptation de la flore microbienne du rumen à utiliser le nitrate de

manière accrue.

Dans une étude faite par NAKAMURA et al. (45), ils sont arrivés à la conclusion

qu'un ensilage de seigle contenant un niveau élevé de nitrate pouvait réduire la

toxicité de ce dernier chez les ruminants par un métabolisme rapide du nitrate et du

nitrite par les micro-organismes du rumen. Il est à croire que la réduction de la

toxicité du nitrate soit liée à la libération des donateurs d'hydrogène tels que le

lactate par le processus de fermentation de cet ensilage de seigle italien.

Selon SOKOlOWSKI et al. cités par CHURCH (9) une ration complète offre

beaucoup plus une protection contre les nitrates qu'un foin de luzerne de qualité

pauvre, et HOlTENIUS, cité par le même auteur, a montré que la pénicilline stimulait

la réduction du nitrite dans le rumen. Mais lorsque le nitrite est administré par la voie

intraveineuse, la ration alimentaire ne joue plus aucun rôle. Donc l'influence de la

ration ne s'exerce que si le nitrate ou le nitrite passe par le tube digestif.
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1.3 - Absorption du nitrate et ses métabolites

Dans le rumen, le nitrate est rapidement réduit en nitrite puis en ammoniac. Ces

métabolites passent directement dans le sang (21).

Dans les conditions normales, le nitrate est rapidement absorbé au niveau de

l'intestin grêle (1). Mais il l'est davantage et en quantité considérable lorsqu'il est

administré sous forme de solution par la voie orale (68).

Contrairement au nitrate, le nitrite est absorbé au niveau de toutes les

muqueuses (1).

L'absorption de l'ammoniac se fait à travers la paroi du rumen. c'est elle qui

assure en grande partie l'apport d'azote chez les ruminants. Par exemple chez les

moutons normalement alimentés l'absorption est de 4 à 5 g d'azote en moyenne par

jour sous forme d'ammoniac (28).

1.4 - Transformations dans le sang

Dans le sang le nitrite peut être oxydé en nitrate sous l'action des catalases

associées à la xanthine oxydase (1), ou alors être réduit en hydroxylamine qui est

capable par lui-même de convertir l'hémoglobine en méthémoglobine (68).

CHURCH (9) par contre n'a observé aucune preuve de cette conversion. WINTER

(68) a également montré qu'après administration du nitrate par la voie orale, il n'y a

que très peu de nitrite et d'hydroxylamine dans le sang.

L'ammoniac, après absorption, chemine jusqu'au foie en empruntant la veine

porte.

1.5 - Transformations dans le foie

La majeure partie de l'ammoniac sera transformée en urée dans le foie puis

excretée par les reins. Une certaine fraction repasse dans la panse par la salive sous

forme d'urée (0,5 g d'azote par jour) : on parle dans ce cas de cycle rumino­

hépatique. Lorsque le foie n'arrive pas à éliminer la totalité de l'ammoniac venant du
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rumen, et que le taux dans le sang périphérique dépasse 0,6 à 0,9 IJ moles (par

exemple après un apport d'urée ou de sels d'ammoniac dans la ration) on peut

observer des signes d'intoxication. Il est donc possible d'éviter la libération de

quantités excessives d'ammoniac dans la panse en fournissant un régime

alimentaire équilibré (28).

1.6 - Les voies d'excrètion du nitrate

1.6.1 - Excrètion salivaire

Dans les conditions normales le nitrite est partiellement recyclé au niveau des

glandes salivaires (1, 60).

SON (61) avait aussi montré que la concentration en nitrate de la salive et des

urines avait augmenté de manière significative après l'administration de 10 mg/100

kg de KN03 par la veine jugulaire à quatre vaches de race Holstein. En changeant la

voie d'administration, SON (60) a encore obtenu les mêmes résultats que

précédemment.

1.6.2 - Excrètion urinaire

Elle constitue la principale voie d'élimination de nitrate (1, 60, 61). PREWITI et

MERILAN cités par SEBAUGH (55) n'ont pas trouvé cependant de nitrite dans les

urines après administration de KN03.

L'importance de cette excrètion urinaire varie en fonction de la quantité et de la

voie d'administration: après avoir donné du nitrate de sodium (NaN03) à trois brebis

à des doses de 5,10 et 15 g , seulement 1 à 14 p.1 00 sont retrouvés dans les urines

comme nitrate alors que)par la voie intraveineuse, on a obtenu 12 à 27 p.100 (35).
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1.6.3 - Excrètion lactée

Cette voie, bien que secondaire, joue un rôle important dans la mesure où le lait

souillé par les nitrates peut constituer un problème de santé publique.

Des échantillons de sang et de lait prélevés chez 13 vaches, 2 à 3 heures après

une alimentation par un régime ordinaire contenant 0,27 g de nitrate par kg de poids

vif, ont été analysés. Les résulats ont montré que la teneur du lait en N­

nitrosodiméthylamine allait de 1,6 à 4,1 !Jg/l comparés au lot témoin où la teneur

n'était que de 0 à 2,4. Il est ressorti de cette analyse la nécessité de contrôler le taux

en nitrate et nitrite des aliments pour vaches parce que l'excès pourrait conduire à

une excrètion de nitrosamines cancérogènes (54). Par contre, avec une étude sur la

concentration du lait en nitrate, il a été montré que 180 mg de nitrate par litre d'eau
ck

d'abreuvement n'avait pas d'effet sur le taux"nitrate du lait qui était resté bas. Il a été

conclu que ce lait ne pouvait constituer un danger pour la santé des consommateurs

(24).

1.6.4 - Excrètion par les larmes

Les nitrates s'éliminent aussi par les larmes. L'analyse toxicologique de 3

échantillons de larmes prélevés chez des animaux exposés à un excès de nitrate a

montré qu'ils contenaient 63, 78 et 107 ppm de nitrate excèdant le taux de référence

qui varie de 10 à 20 ppm chez les animaux non exposés (58).

1.6.5 - Excrètion fécale

C'est elle qui contribue avec l'excrètion urinaire à polluer les eaux qui sont

proches des zones de pâturage.
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2 - LES EFFETS DU NITRATE CHEZ L'ANIMAL

2.1 - Les effets bénéfiques

Le nitrate incorporé à des rations (pour agneaux) contenant de niveaux

adéquats d'hydrates de carbone est utilisé comme une source d'azote non

protéinique, telle que l'urée, pour la synthèse des protéines après leur conversion en

un intermédiaire commun, l'ammoniac (20). En deçà de la dose toxique, le nitrate

peut donc servir comme une source de protéine brute comparable à une quantité

équivalente d'azote de la farine de soja et d'urée dans les rations "finition" pour les

ruminants (20).

Selon SEBAUGH (55), il existe une interaction entre le nitrate et l'urée. Il a

remarqué chez les agneaux recevant un régime contenant de l'urée et de nitrate de

potassium (KN03) une augmentation de gain de poids comparativement au gain de

poids chez ceux qui ont reçu de la farine de soja et du KI\J03.

2.2 - Les effets défavorables

Ces effets se manifestent le plus souvent à long terme après une intoxication

chronique.

2.2.1 - Sur la compostion et les cellules sanguines

D'après BRADLEY, BEATH, EPPSON et d'autres auteurs cités par SEBAUGH

(55), le nitrate peut être à l'origine de la variation du taux de méthémoglobine,

d'hémoglobine et de l'hématocrite.

YOON (70) et ZAPOROZHETS (73) ont montré que ces variations se font à la

hausse. Ainsi YOON (70) a constaté que chez les moutons qui ont reçu 0,56 g de

nitrate de sodium par kg de poids vif, la méthémoglobinémie, l'hémoglobinémie et

l'hématocrite ont toutes augmenté.
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Des vaches laitières ont été mises sur un pâturage fertilisé à l'azote, au

phosphore et au potassium. La mise en pâture prolongée (de Mai à Août) a causé

pour les doses élevées d'engrais une élevation significative des réticulocytes, des

leucocytes, des érythrocytes, de la méthémoglobine et de l'hémoglobine. Les vaches

ont développé par la suite une hypoxie chronique (73).

2.2.2 • Sur la vitamine A

WINTER (69), dans l'étude des effets à long terme du nitrate, du nitrite ou de

l'hydroxylamine chez les génisses laitières gestantes, a noté que ces dernières ont

généralement une faible teneur en vitamine A dans leur sérum. Mais cependant

aucune relation causale n'a pu être clairement établie.

Des travaux considérables et controversés ont été menés sur le lien existant

entre le nitrate et la vitamine A. Selon RUNSEY, cité par MC DOWELL (40), les

nitrates peuvent avoir un effet défavorable sur la vitamine A in vitro. Mais dans la

plupart des conditions d'alimentation, l'action défavorable du nitrate sur la vitamine A

n'est pas significative. Cependant on sait combien la vitamine A est critique chez les

ruminants mis au pâturage. Elle joue plusieurs fonctions et sa déficience cause au

moins quatre lésions différentes et probablement physiologiquement différentes:

1 - la perte de la vision due à un défaut de formation de "rhodopsin"

dans la rétine,

2 - défauts de croissance osseuse;

3 - défauts de la reproduction: exemple, manque de spermatogénèse

chez le mâle et résorption du foetus chez la feme.lle;
.al'"

4 - défauts de croissance"de différenciation du tissu épithélial (40).

La diminution de la réserve en vitamine A du foie, comme signe de déficience, a

été signalée chez les rats nourris au nitrate ou au nitrite (69). Cette même

observation a été faite par autres plusieurs chercheurs parmi lesquels EMERICK et
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OLSON, GOODRICH et al. cités par HOAR""(20). Ils ont démontré que l'alimentation

par le nitrate chez les ruminants, ou par le nitrite chez les non ruminants peut réduire

la réserve du foie en vitamine A. OLSON et al. ; PUGH et GARNER; PHILLIPS cités

toujours par le même auteur ont montré que cette réduction est liée à la destruction

de carotène ou de la vitamine A dans le tube digestif.

Le nitrate interfère dans une certaine mesure avec la fonction thyroïdienne.

Ainsi il a été noté une baisse de la conversion de carotène en vitamine A dans le cas

d'hypothyroïdisme (69).

2.2.3 - Sur la fonction de la reproduction

L'action néfaste du nitrate sur la fonction reproductrice est diversement variée.

Elle s'exerce directement par la production de méthémoglobine qui engendre chez le

foetus un état d'hypoxie, ou de manière indirecte par le canal d'une déficience en

vitamine A.

KREMLEV (31) rapporte que la teneur en nitrate était mesurée dans cinq fermes

de 1.241 vaches. Le taux de nitrate était 3 à 10 fois supérieure à la limite acceptable.

Dans ces fermes on a noté une augmentation de la mortalité embryonnaire, de

l'infertilité et de l'intervalle de velage.

Il faut noter par ailleurs que les doses toxiques de nitrates provoquent des

avortements.

2.2.4 - Sur la production laitière

DAVIDSON et al. cités par SEBAUGH (55) ont remarqué une légère

augmentation de la teneur du lait en nitrate liée à leur ingestion. Mais cependant, ils

n'ont observé aucun effet sur la production laitière, alors que MORRIS et al. ainsi que

d'autres chercheurs cités par le même auteur ont noté cependant une diminution

consécutive à l'administration de nitrate (55).
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2.2.5 - Sur la concentration relative des acides gras volatils (AGV)

du rumen

ALLI SON et REDDY cités par NIKOLIC (47) avaient rapporté que la présence

de nitrate dans les régimes alimentaires altérait chez les ruminants la production des

AGV et du méthane. HOLTENIUS cité par CHURCH (9) a parlé plutôt d'inhibition de

la production des AGV et du C02.

OJEN IYI (48), dans l'expérience qu'il a menée, a montré que la concentration

relative de l'acide acétique avait augmenté tandis que celle des acides propionique,

butyrique et valérique avait diminué. BRYANT cité par CHURCH (9) avait déjà trouvé

les mêmes résultats que OJENIYI. Mais contrairement aux deux précédents, pour

JAMIESON toujours cité par CHURCH (9), c'est la production de l'acide acétique qui

a baissé. Selon cet auteur, la réduction de l'acide acétique pourrait être due à

l'utilisation de certains composés pour fournir de l'hydrogène à la réduction du

nitrate, alors que ces composés pouvaient être fermentés en acétate. D'après LEWIS

cité par CHURCH (9) de tels composés pourraient inclure le formate, le succinate, le

lactate, le citrate et le glucose.

2.2.6 - Sur l'activité de l'ASPAT et de l'ALAT du liquide ruminai

L'activité de l'Aspartate Am inotransférase (ASPAT) et de l'Alamine

Aminotransférase (ALAT) dans le liquide ruminai est utile à l'évaluation du

métabolisme azoté dans le rumen et dans le foie (22).

La mesure de cette activité dans le sang des taureaux nourris avec des

concentrés additionnés de nitrate n'était pas différente de celle des taureaux non

supplémentés. Mais par contre, cette activité dans le rumen avait augmenté et avait

exercé une influence négative sur le métabolisme azoté (22).
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2.2.7 - Sur la concentration des amino-acides libres extracellulaires

dans le rumen

Les ions nitrate et nitrite additionnés au contenu ruminai Influencent de manière
L­

significative la concentration des acides aminés extracellulaires libres particulièrment

l'alamine et l'acide glutamique (53).

2.2.8 - Autres effets

Les nitrates et les nitrites exercent diverses actions négatives telles que

- réduction de l'utilisation des provitamines (38) ;

effet négatif sur la consommation des aliments et le gain de poids (38)

- diminution de la digestion de la cellulose (9, 47) ;

- diminution du besoin en sulfure (9); etc.

Mais il a été noté que l'alimentation par le nitrate, le nitrite ou l'hydroxylamine n'avait

aucun effet apparent sur les niveaux sériques du calcium, du magnésium, du phosphore

ou du carotène (69).

2.3 - Etude toxicologigue des nitrates et nitrites

Les intoxications par les nitrates et nitrites sont difficiles à traiter séparément, 1es

nitrates pouvant se convertir en nitrites, et réciproquement, les deux étant toxiques (36).

2.3.1 - Les espèces concernées

Toutes les espèces peuvent être victimes d'une intoxication, en particulier les

bovins, les ovins, les caprins, les équins et les porcins. Les trois dernières sont beaucoup

plus exposées aux intoxications aiguës que chroniques (36).
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2.3.2 - Etiologies

Le danger de l'intoxication chez les ruminants est lié à l'ingestion d'eau polluée

(25) particulièrement chargée en nitrates et/ou nitrites (contamination par les engrais,

pollutions domestiques (eaux usées), pollutions industrielles (laiteries), mais

également à la consommation de fourrages contenant des plantes riches en nitrates

(colza, chou, ray-grass) ou de fourrages contaminés par des végétaux sauvages

(Amarante, Chenopode, ... ) à forte teneur en nitrates. Il faut noter que la fumure

azotée des sols augmente les taux de nitrates dans les plantes. L'ingestion d'engrais

à base de nitrates (ammonium ou potassium) constitue aussi une cause

d'intoxication (36).

Les éléments et les substances à des concentrations toxiques dans l'eau

peuvent constituer une source significative de nitrates pour le bétail selon OLSON et

al. et NAS cités par CHURCH (9). C'est ainsi que dans des fermes où l'avortement

sévissait à l'état endémique, l'eau d'abreuvement contenait 80-200 mg de nitrate et

1-2 mg de nitrite par litre (41).

2.3.3 - Toxicité

2.3.3.1 - Action toxique des nitrates

La toxicité propre aux nitrates est faible. Ce sont des sels irritants pour les

muqueuses (36). Ils ont une action diurètique de type osmotique d'où leur emploi en

thérapeutique depuis le XVllè siècle (1). L'action toxique des nitrates peut résulter de

manière indirecte par interférence avec certains éléments tels que la vitamine A, le

métabolisme d'iode.

Selon WYNGAARDEN. WRIGHT et WAYS cités par SETCHELL (56) le nitrate a

un faible effet goitrogènique.

L'effet toxique des nitrates n'est pas influencé par le sexe (39), et le mouton

serait plus résistant à l'intoxication.
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Le seul danger des nitrates réside dans leur transformation en nitrites (1) dans

le tractus digestif. Les nitrites peuvent se transformer en nitrates dans le sang (36).

2.3.3.2 - Action toxique des nitrites

Les nitrites sont très toxiques aussi bien chez l'Homme que chez les animaux

(1). Ce sont des poisons méthémoglobinisants exerçant une toxicité directe sur le

système nerveux et les vaisseaux sanguins (36).

L'action sur les vaisseaux sanguins est une vaso-dilatation très marquée. Cette

propriété est utilisée dans le traitement de l'insuffisance coronnaire (1).

La principale action toxique des nitrites s'exerce sur l'hémoglobine. Les ions

N02- ont la propriété de traverser la paroi de "hématie sans lésion (1), puis ils

réduisent l'oxyhémoglobine en méthémoglobine (11). L'atome de fer à l'état ferreux

(Fe++) dans l'hémoglobine se retrouve à l'état ferrique (Fe+++) aboutissant à une

diminution de la capacité de l'hémoglobine (Hb) à transporter l'oxygène (1). Ce qui a
l'

pour conséquences une hypoxie qui stimule à son tour l'érythropoèse (69).

2.3.3.3 - Action toxique de l'hydroxylamine

L'hydroxylamine est une substance toxique. Mais cependant son importance est

relative dans l'intoxication du bétail par les nitrates (68).

2.3.3.4 - Doses toxiques

Les doses toxiques (Dn sont difficiles à cerner. Elles varient avec l'alimentation.

Le jeûne augmente la toxicité, alors que les aliments à base de concentrés ou de

grains la diminuent (meilleure dégradtion de nitrates en nitrite puis en ammoniaque)

(36).

L1EBEN'bw (35) dans une de ses études a estimé la dose léthale (DL) pour le

bétail à 750-980 mg N03-/kg et à 240-420 mg N02- Ikg, BRADLEY et al., STEWART

et al. cités par SEBAUGH (55) avaient rapporté la D.L à 25 g/45.36 kg, alors qu'avec
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la dose de 23 et de 26 g de KN03 / 45.36 kg MORRIS et al. . cités par le même

auteur n'ont observé aucune intoxication apparente chez deux vaches laitières non

gestantes. HANWAY et al. cités par SEBAUGH (55) ont conclu qu'il n' y a pas une

seule dose toxique de nitrates. C'est alors que CHURCH (9) va énoncer le facteur

temps dont dépend fortement la DL : une prise faible et graduelle de nitrates

occasionne peu de problèmes. Par contre, lorsque la consommation a lieu dans une

courte période , il peut en résulter une intoxication. 1,13 9 de N03-/kg

étaient consommés dans un délai de 24 heures sans aucun signe d'intoxication,

alors qu'une faible quantité de 0,32 g/kg consommée par contrainte avait produit des

symptômes aigüs et la mort dans un délai de 4 heures. Ainsi, selon BUCK cité par

CHURCH (9) plus de 0,5 p.100 de nitrates dans les fourrages et 200 ppm dans l'eau

sont potentiel lemnt dangereux pour les jeunes ou les femelles gestantes. Pour

référence, le taux de nitrates recommandé dans l'eau potable est de 20 mg/I et le

taux maximum de 50 mgll (36). Les eaux destinées à la consommation humaine ne

doivent pas contenir des nitrites (1). Les doses orales (en mg/kg) sont fixées comme

suit (36) :

Nitrates

DL 50:

DL

DT:

Nirites :

DL 50:

DL

rats: 584 à 656

bovins: 409 à 750

ovins: 409 à 547

équins: 61 à 152 g/animal

porcins: 19 g/animal

chiens: 3 g/animal

veaux: 320

rats: 60

bovins: 67 à 170
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ovins: 67

porcins: 50 à 54.

Les D.T des nitrates responsalbes de l'intoxication chronique dépendent des

rations alimentaires. Elles représentent chez les bovins 0,9 à 1,8 p.100 de la ration

ou 90 à 100 mgll d'eau de boisson. Si la ration est équilibrée, 3 p.100 de nitrates

dans le foin, 6 p. î00 dans les concentrés n'entraînent pas d'accidents (36, 69).

2.3.4 - Etude anatomo-clinigue

2.3.4.1 - Symptômes

Les signes cliniques de l'intoxication et/ou la mort apparaissent généralement

dans un délai de deux heures après l'apparition du pic de concentration des nitrites

dans le sang (11).

2.3.4.1.1 - Forme aiguë

L'intoxication aiguë est marquée par divers signes (1, 9, 18, 36).

- Digestifs: .

* salivation, vomissements, diarrhée (parfois hémorrragique),

* douleurs abdominales, déshydratation pouvant mener au

collapsus mortel.

- Nerveux et circulatoires:

* tachycardie, vasodilatation brutale (surtout chez les équins) ;

* faiblesse musculaire, ataxie;

* légère hypothermie possible.

- Sanguins:

* sang brun chocolat;

* cyanose des muqueuses, entraînant une dyspnée quand le taux
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de méthémoglobine est supérieur à 30 p.1 00.

- Mort possible après convulsion ou coma (quand le taux de méthémoglo­

binémie dépasse 70 à 80 p.1 00) (36).

Avec l'hydroxylamine, on a observé le développement d'une anémie modérée à

marquée chez des génisses (68).

La forme suraiguë est possible, mais rare, avec mort sans symptômes en une à

quatre heures (36).

2.3.4.1.2 - Forme chronique

Si l'intoxication aiguë par les nitrates est bien connue chez les ruminants. il

n'en est pas de même de leurs effets à moyen et long terme sur la santé et la

productivité des animaux. Ces effets sont insidieux et peu spécifiques (25).

On suspecte en particulier un effet défavorable sur la fertilité et la croissance,

ainsi qu'une baisse de la résistance des animaux aux infections, et ce par le biais de

l'oxydation de la vitamine A et de l'inactivation d'enzymes divers, en particulier ceux

intervenant dans les fonctions immunitaires, selon WOOD, PAGE et al. cités par

KAMMERER, POULIQUEN, PINAULT (25).

On attribue à l'intoxication chronique par les nitrates les troubles suivants:

- Effets sur la reproduction

• avortements: pas de préparation de la mamelle, pas de pertes vaginales.

délivrance normale. Le taux de fécondité redevient normal. Lorsque les avortements

sont provoqués par l'ingestion des végétaux riches en nitrates (zones humides), les

avortements sont dits de "basses terres" (36). Ces avortements qui sont non

infectieux au vu des résultats bactériologiques et sérologiques, peuvent survenir de

manière endémique ou brutale sans signes cliniques (57). Si l'avortement ne

survient pas, le velage est précédé d'un oedème vulvaire plusieurs semaines à

l'avance, les muqueuses dépigmentées deviennent gris-brunes et gardent cette

coloration durant toute la période de l'ingestion du nitrate (69). On peut expliquer ces

avortements par l'anoxie chez le foetus due à la formation de méthémoglobine.
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* Infertilité : expérimentalement, des taux de 700 à 3000 ppm de nitrates

entraînent des baisses de fertilité. L'infécondité augmente quand les taux de nitrates

de la ration s'élève. Cette infécondité ne modifie pas les cycles sexuels (36).

- Effets sur le nouveau-né:

Lorsque les taux de nitrates augmentent dans la ration de la gestante il y aurait

baisse de poids à la naissance (veaux, agneaux) (36).

- Effets sur le fonctionnement des glandes endocrines:

* thyroïde: chez la brebis, mise en évidence d'hypothyroïdie avec diminution de

sécrétion des hormones thyroïdiennes (36, 69).

- Action sur la vitamine A

Les nitrates et les nitrites sont des oxydants. Elles entrainent chez les porcs et

les bovins, à forte dose (2 p.1 00 de la ration) la destruction de la vitamine A et des

carotènes des foins et ensilages (20, 36). De même. Ils inhiberaient dans la paroi

digestive la transformation des provitamines A en vitamines (36, 69)

- Différents troubles ont été rapportés à l'ingestion prolongée de nitrates:

* troubles nerveux: ataxie, tremblement;

* action immuno dépressive (évoquée par certains auteurs) :

* augmentation de la fréquence des mammites. des métrites,

des diarrhées chez les veaux et les porcelets.

*. transformation des nitrites en nitrosamines (problème toxicologique de faible

importance chez les animaux domestiques) (1, 36).
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2.3.4.2 - Lésions

Dans l'intoxication par les nitrates, les lésions touchent presque tous les

organes nobles.

L'examen nécropsique des vaches mortes à la suite d'une intoxication par les

nitrates a révélé la cyanhose de la peau et des muqueuses, de l'hémorragie dans

l'épicarde et une augmentation de liquide péricardique (18, 62). Une autre autopsie

effecutée sur des cadavres des génisses a montré une inflammation de l'abomasum

et de l'intestin grêle, le sang était de couleur brun-noire violacée (18, 57). On a mis

en évidence une légère décoloration des poumons (69), un tissu musculaire sombre

(18) et des muqueuses décolorées s'expliquant par l'hypoxie liée à la présence de

méthémoglobine dans le sang.

L'examen histologique du coeur a révélé une vacuolisation de la couche

médiale des artérioles coronaires, une accumulation des lymphocytes et des cellules

plasmatiques dans le myocarde (69). Cependant le rein présente des lésions

glomérulaires qui vont d'une distension de capillaires et de la transsudation du

matériel protéique à la nécrose de la portion de la huppe glomérulaire, et également

une dégénérescence tubaire mineure avec des foyers hémorragiques occasionnels

(69).

En cas d'avortement le foetus présente des lésions de membrane s'expliquant

par de l'hypoxie.

Il faut noter que tous ces symptômes et lésions peuvent être potentialisés par

des suppléments de ration dont il faut en tenir compte dans le diagnostic.
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2.3.5 - Diagnostic

Le diagnostic des intoxications par le nitrate est souvent basé sur les signes

cliniques, la réponse au traitement et les résultats de laboratoire (58).

2.3.5.1 - Diagnostic anatomo-c/inique

Il repose sur la présence des signes cliniques (58) et lésionnels.

2.3.5.2 - Diagnostic de laboratoire

Le diagnostic de laboratoire (58) porte essentillement sur les paramètres

sanguins (74). La méthémoglobinémie est le premier indicateur de l'intoxication par

les nitrates et nitrites. Mais cependant les données sur la méthémoglobinémie sont

difficiles à étalbir. Elle varie de jour en jour chez le même animal et parmi les

animaux recevant la même quantité de nitrates Cette fluctuation est encore éVidente

à deux heures d'intervalle le même jour. Il est possible que d'autres composés de

l'hémoglobine se soient formés avec les nitrates ou nitrites et que le taux de

méthémoglobine du sang ne soit pas un critère fiable Ainsi le dosage des nitrates ou

des nitrites ou des deux à la fois permettrait de faire un pronostic sûr par exemple

quant à l'éminence d'un avortement (57).

Le moment de prélèvement sanguin pour le dosage de la méthémoglobinémie

est important. Il faut savoir par exemple qu'après une administration de KN03, le taux

de méthémoglobine atteint son pic dans un délai de 4 à 5 heures (57).

Il faut prendre en compte, dans ce dosage, certains éléments tels que le temps

écoulé entre le moment du prélèvement et celui du dosage proprement dit, la valeur
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nutritionnelle de la ration, la flore ruminale, la méthode de dosage utilisée, l'état de

gestation, le type du matériel azoté consommé et autres facteurs (57).

Dans les cas aigus d'intoxication la valeur de la méthémoglobinémie est

comprise entre 60 et 80 p.1 00 de l'hémoglobine total.

Il faut noter que l'hémoglobine total peut augmenter avec la production des

érythrocytes pour compenser la déficience en oxygène. Il en résulte l'élévation de

"hématocrite.

En plus de certains paramètres sanguins, on peut également doser les nitrates

dans le lait et dans les urines pour estimer l'importance de leur excrètion, et mesurer

la concentration des amino-acides libres du rumen (prélèvement du contenu ruminai

ou gastrique) (36).

L'analyse histologique de certains organes tels que le coeur, le rein peut faire

partie du diagnostic de laboratoire.

2.3.5.3 - Diagnostic thérapeutique

Il repose sur la réponse au traitement (58)_

2.3.6 - Traitement

2.3.6.1 - Traitement antidotique

2.3.6.1.1 - Base du traitement

Toute la gravité de l'intoxication par les nitrates et nitrites réside dans la

formation de la méthémoglobine par réduction de l'oxyhémoglobine. Ce mécanisme

est réversible grâce aux systèmes enzymatiques de transformation de la

méthémoglobine. Les quatre systèmes sont contenus dans les globules rouges et

fonctionnent à partir de la forme réduite des cofacteurs Nicotinamide adenine

dinucléotide (NAD) ou Nicotinamide adenine dinucléotide phosphate (NADP)

d'après GAY cité par AGBA (1) :
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- la voie normale, avec synthèse de méthémoglobine réductase à NADH ;

NAD +NADH

MétHb ---~---------~ DHb

- la voie à NADP entre en jeu lors d'une intoxication. Le NADP est produit par la

dégradation du glucose suivant la voie des pentoses. De plus, NADP est nécessaire

à la formation des acides gras, ce qui expliquerait l'apparition des cétoses lors

d'intoxication par les nitrates;

NADPH

MétHb ---~-----~--~ Hb

- la voie de l'acide ascorbique est lente;

- la voie du glutathion réduit

Le traitement de l'intoxication par les nitrates-nitrites repose sur ces systèmes

de réduction de la méthémoglobine dans la voie NADP et de la vitamine C dans la

voie de l'acide ascorbique.

2.3.6.1.2 - Les produits médicamenteux

Le bleu de méthylène a été utilisé avec succès dans le traitement de
Ù" a.( .

l'intoxication par les nitrites (11). WENDEL cité par DIVEN"(11) avait rapporté que le

bleu de méthylène accélère catalytiquement la conversion de la méthémoglobline en

oxyhémoglobine. BRADLEY cité par CHURCH (9) avait ensuite montré que le bleu
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de méthylène offre une protection aux animaux intoxiqués par le nitrate en favorisant

une rapide conversion de la méthémoglobine en oxyhémoglobine comme

précédemment.

Une injection de bleu de méthylène par voie intraveineuse 9 heures après

l'administration du nitrate a réduit le taux de méthémoglobine de 44 p.100 à 10

p.100 dans un délai d'une heure, et au taux normal au bout de trois heures. Alors

que l'injection de 450 mg d'acide ascorbique par la voie intraveineuse (IV) s'était

montrée moins efficace (52). Le bleu de méthylène reste donc le produit de choix

dans le traitement des animaux intensément intoxiqués.

Pour les petits animaux, on fera une exsanguino-transfusion (18).

2.3.6.1.3 - Posologie

- Bleu de méthylène:

*. chez les bovins, jusqu'à 9 mg/kg

* dans les autres espèces, 5mg/kg sous forme de solution de 1 à 4 p.100, en IV.

Répéter les injections (1 à 5 mg/kg) en cas de besoin.

- Acide ascorbique:

5 à 10 mg/kg en I.V, avec les mêmes modalités que précédemment (18, 36).

2.3.6.2 - Traitement symptomatique

- Adrénaline 1 ml à 0,1 p.100 dans la première phase nerveuse (surtout chez

les équins) ;

- Analeptiques cardiorespiratoires;

- oxygénothérapie (si possible) ;

- pansements gastro-intestinaux;

- antibiothérapie orale (réduction de production de nitrites par la flore digestive)

(18,36).



DEUXIEME PARTIE
--------------

ETUDE EXPERIMENTALE
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CHAPITRE 1 MATERIELS ET METHODES

1 - MATERIELS

1.1 - Animaux

Le matériel animal est constitué de quatre beliers adultes/ âgés en moyenne de
.cr

18 mois, de race Peulh du sahelr pesant en moyenne 27,76 ± 1,67 kg au début de

l'expéri.mentation.

1.2 - Cages de métabolisme

Les quatre beliers ont été maintenus individuellement dans les cages de

métabolisme pour petits ruminants au Département de Zootechnie - Alimentation de

l'E.IS.M.v de Dakar.

1.3 . Aliments

- Fanes d'arachide (FA) ;

- Maïs concassé (MC) ;

- Sorgho blanc concassé (SBC) ;

- Mélange de MC (50 p.100) + SBC (50 p.100).

1.4 - Préparation de la solution de nitrate de potassium
(KN03)

C'est une solution de 50 p.1 00 préparée à partir de 500 g de KN03.

1.5 - Matériels de prélèvement de sang

- Aiguilles stériles, marque VACUTAINER R, dimensions 21 G 1 1/2 40 mm 8/10 ;

- Porte aiguille;
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- Tubes sous vide, avec anticoagulant (héparine de sodium 143 unités U.S.P),

marque VACUTAINER R, dimension 100 x 16 mm, volume 10 ml.

1.6 - Matériels pour l'administration de la solution de KN03

Une grosse séringue (100 ml de volume) servant à l'administration par la voie

entérale.

1.7 - Matériels de préparation du plasma

- Centrifugeuse;

• Micropipette ;

• Tubes à hémolyse pour la conservation du plasma.

1.8 - Matériels de dosage du nitrate et du nitrite

- Spectrophotomètre (OMS 80 UV visible spectro-photometer) ;

- Réactifs

* Solution de chlorure de mercure Il à 5 p.100 contenant 1.5 ppm

de sulfate de cuivre;

* poudre de zinc;

* Solution de sulfanilamide : 0,2 p.100 dans 20 p.100 d'HCI ;

* Solution de N - (1 - naphtyl)- éthylènediamine dihydrochloride à 0,02 p.1 00 ;

- Solution de nitrate de potassium à 50 p.1 00.
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2 - MÉTHODES

2.1 - Préparation des animaux

- parage des ongles ;

- prise de poids initial en début de chaque série (tableau n02) ;

- identification de chaque animal par un numéro : 599, 521, 187 et 127 ;

- Disposition des beliers dans les cages de métabolisme selon le dispositif

expérimental "Carré Latin" (4 x 4) (Tableau n01).

2.2 - Préparation des aliments

Quatre lots d'aliments ont été préparés: lot l, Il, III et IV. Les fanes d'arachide ont

été utilisées comme aliment de base poUf tous les lots. Les lots Il, III et IV contiennent

en plus des fanes d'arachide des céréales concassées en raison de 25 g/kg p.O, 75

(poids métaboliquel

- Lot 1 = F.A.

- Lot Il = FA + MC

- Lot III = FA + SBC

- Lot 1 V = F.Ll, + mélange {MC (50 p.100) + SBC (50 p.100)}.

2.3 - Abreuvement

L'eau d'abreuvement était distribuée ad libitum dans un seau de 10 1 de
contenu.
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2.4 - Distribution des aliments et administration de KN03 (tableau n02)

Les fanes d'arachide ont été distribuées à raison de 1 kg par animal par jour et

en deux repas : à 7h30 et à 17 h 30.

Les concentrés (céréales concassées) sont distribués une fois dans la journée

à 8 h 00 soit 30 minutes après la première portion des fanes d'arachide. Juste avant

que les concentrés ne soient distribués, la solution de KN03 est administrée à

chaque animal par voie orale à raison d'1 9 de KN03 Ikg P 0,75 soit 613 mg de N03­

Ikg p.O.75.
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Tableau n~ : Dispositif expérimental "carré Latin" (4 x 4)

Périodes N° d'identification des beliers
des séries 559 521 187 127

22-03-93
au 1 Il III IV

29-03-93
-

31-03-93
ail fi IJJ IV 1

06-04-93

08-04-93
ail fil IV 1 II

14-04-93

16-04-9)
au IV 1 Il III

21-04-93

1

1
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2.5 - Prélèvements de sang

Les prélèvements sanguins sont faits par ponction de la veine jugularie.

Environ 10 ml de sang sont récoltés sur chaque animal lors d'une prise de sang.

Juste avant de commencer l'expérimentation proprement dite, une prise de

sang dont la teneur en nitrate et nitrite serviront de référence ( à t = 0) a été
11.//

effectuée. " faut signaler que les animaux avaient reçu que de la fane d'arachide

pendant 7 jours avant le démarrage de l'expérience.

Au cours de la phase expérimentale, le sang est prélevé régulirèement à la fin

de chaque série (4 au total sur une pél'ode de 31 jours) à 2 h, 4 h, 6 h, 12 h et 24 h

après l'administration de la solution de KN03 (20 prélèvements de sang en 24

heures soit un total 84 pour toute la durée de l'expérience).

Chaque série a duré 7 jours dont 6 jours d'adaptation des animaux au nouveau
0.''''«-

régime aliment correspondant et au nitrate. Le 7e jour était réservé aux

prélèvements de sang sur une période de 24 heures..

2.6 - Préparation du plasma

Les échantillons de sang récoltés sur anticoagulant sont centrifugés pendant

15 minutes à 5400 tours par minute.

Le plasma récupéré à l'aide de micropipette dans les tubes secs sont congelés

jusqu'au dosage de la teneur en nitrate et nitrite.

2.7 - Détermination de nitrate et nitrite dans le plasma

La disponibilité des réactifs nous a conduit à utiliser la méthode décrite par

DIVEN et al. (12).
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2.7.1 - Principe

Le nitrite est estimé à partir du complexe coloré qui se forme lorsque le

sulfanilamide et le N-(1-naphtyl)- éthylènediamine dihydrochloride sont ajoutés au

nitrite dans une solution légèrement acide.

Le nitrate est mesuré de la même manière après qu'il soit réduit en nitrite par

du zinc. Dans ces conditions environ 20 p.1 00 de nitrate sont convertis en nitrite.

2.7.2 - Méthode

2.7.2.1 - Préparation du plasma déprotéinisé

- Nitrite

1 ml de plasma

+ 1 ml de la solution de chlorure de mercure Il

+ 8 ml d'eau distillée

Les protéines précipitées sont récupérées par filtration ou centrifugation

- Nitrate

1 ml de plasma

+ 1 ml de solution de chlorure de mercure Il

+ pincée de poudre de zinc

+ 8 ml d'eau distillée

Remuer le mélange jusqu'à l'apparition de la coloration grise évoquant

une oxydation - réduction complète (généralement au bout de 7 à 10

minutes tout en remuant de manière intermittente) ;

Les protéines précipitées et le zinc sont ensuite récupérés par filtration

ou par centrifugation.
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2.7.2.2 - Préparation du complexe coloré

1 ml de filtrat est transféré dans un flacon de 10 ml

+ 1 ml de solution de sulfanilamide

Mélanger et porter le volume à la marque avec de l'eau distillée,

Laisser 10 minutes.

Le développement maximum de la couleur est obtenue au bout de 10 minutes

et est stable pendant deux heures. la quantité de la couleur rouge présente est

mesurée au spectrophotomètre à 520 nm contre un blanc.

2.7.2.3 - Le blanc

Il est traité dans les mêmes conditions que la préparation du complexe coloré

en remplaçant 1 ml de filtrat par de l'eau distillée.

2.7.2.4 - Préparation des courbes d'étalonnage

Elles sont préparées en substituant 1 ml de plasma par une concentration

connue de nitrate de sodium (NaN03), de colbaltinitrite de sodium (Ca (N02)6Na3)

ou un mélange des deux.

2.7.2.5 - Détermination des concentrations plasmatiques en

nitrate et nitrite (Tableaux n° 5 - 16)

Connaissant la DO des différents échantillons de plasma, leur teneur en

nitrate et en nitrite a été déterminée par calcul à partir des DO et des concentrations

des solutions "étalon" (Annexe 2, tableau n04)

2.8 • Traitement statistique des résultats

L'analyse des variances avec le test de Fischer (l) a été utilisé pour étudier le

degré de signification des valeurs des concentrations du plasma en nitrate et en
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nitrite en fonction de différents traitements à 2, 4, 6, 12 et 24 heures après

l'administration de la solution de nitrate de potassium (KI'J03).

Yij = Il + i + ij

avec Yij = valeur de l'observation j sous l'influence des facteurs i.

i = 1 - 2 '" K et j = 1-2, .... i

=Constante générale pour tout Y ij

i = "Effet fixe" de facteur

ij = chaque partie Yij, qui ne peut étre expliquée ni par Il ni par i,

mais considérée comme composante du reste ou résiduelle.
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Tableau n02 : Quantités des aliments et de KNOJ distribuées en fonction du poids

Poids FA Céréales Solution de KN03 N03-
ObservationsSéries Périodes Beliers (kg) (kg) (g) KNO, (ml) (g) (g)

599 27.5 1 - 24 12,01 7,36

Du
26,40 1 23,5 7,1422-03-93 521 291 (M) Il,65

1
au

187 26,58 1 23,5 Il,71 7,1829-03-93 293 (SB)

127 30,55 1 325 (M+SB) 26 12,99 7,97

599 28,70 1 310 (M) 25 12,40 7,60

Du --
521 27.10 1 297 (SB) 24 Il,88 7,2831-03-93,., L-._____

au
187 27AO 1 299 (M+SB) 24 Il,98 7,3406-04-93

J..---.-----

127 32,00 1 - 27 13,45 8,35
-
599 29,00 1 312 (SB) 25 12,50 7,66

Du
521 28.30 1 307 (M+SB) 24,5 12,27 7,52

3 08-04-93 --
au 187 28,10 1 24,5 12,20 7,48-14-04-93

-'
127 31,50 1 332 (M) 26,5 13,30 8,15-
599 29,40 1 316(M+SB) 25,5 12,63 7,74

Du 1---.------~.
521 27,90 1 - 24,50 12,14 7,44

4 16-04-93
1-

Mort le 18-04-all
187 26,70 1 294 (M) 23,50 Il,75 7,2021-04-93 93-._-----
127 31AO 1 332 (SB) 26,50 13,26 8,13

___ I..-r.._ ----
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Chapitre Il - RESULTATS ET DISCUSSION

1 - Résultats

1.1 - Influence des sources d'énergie alimentaire et du nitrate sur
le gain moyen quotidien

Il a été noté à l'issue de l'expérimentation un gain de poids chez tous les

animaux qui avaient reçu les rations Il, III et IV. Le meilleur GMO (22,90g) a été

obtenu avec la ration IV constituée de 50 p.100 de maïs et 50 p. 100 de sorgho. Par

contre, la fane d'arachide seule a entraîné des pertes de poids, de l'ordre de 3,23

g/jour/animal. Les GMO des deux autres rations, c'est à dire les lots Il et "', ont été

respectivement de 9,68 9 et 15,48 9 (figure n03, Annexe n01 tableau n03).

L'analyse statistique par le test de Fischer a montré que le gain pondéral obtenu

avec les différentes rations n'est pas significatif (P > 0,05).

'l.-
1.2 - Influence des sources d'énerqie alimentaire sur la concentation

plasmatique du nitrate et du nitrite en fonction du temps après
l'administration

La teneur de nitrate et de nitrite varie avec les différentes sources d'énergie
alimentaire et au cours du temps après l'administration de la solution du KN03'

1.2.1 - Influence sur la concentration plasmatique de nitrate (fig n05)

1.2.1.1 - Avant l'administration du KN03 (t = 0)

La concentration initiale moyenne de nitrate chez nos animaux était de 0,14±

0,10 ppm. Toutefois une variation de 0,04 à 0,27 ppm est à noter.

1.2.1.2 - Après l'administration du KN03

Deux heures après l'administration du KN03, il nous a été donné de noter une

augmentation rapide de la concentration de nitrate avec tous les lots d'aliments. la

teneur la plus importante est obtenue ave le lot Il où la fane d'arachide était

supplémentée par le maïs avec une concentration de 13,01 ±. 9,82 ppm, suivie du

lot! où la fane d'arachide est distribuée seule avec 10,39±.6;95 ppm et du lot Il!

avec 8,67 ±. 4,07 ppm. Dans les quatre lots, les concentrations ont atteint leur pic à
cette période, ce qui n'est pas le cas du lot !II.
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Toutefois, la différence entre les concentrations de nitrate obtenues avec ces lots

n'est pas statistiquement significative (P >0,05), alors qu'elle l'est, par rapport à la

concentration initiale c'est-à-dire à t = 0 (P < 0,05).

La concentration de nitrate chez les animaux du lot III a atteint son pic à t = 4h

avec 9,47 ±. 12,84 ppm. Pendant ce temps, les concentrations obtenues dans les

lots 1\ et IV ont connu une chute rapide, alors qu'elle reste rapide mais modérée

avec de lot l. Les différences entre les concentrations en nitrate des lots l, " et '"

sont insignifiantes. Mais, comparées à celle du lot IV, ces différences son t

statistiquement significatives (P < 0,05).
Six heures après l'administration du KN03, la teneur du nitrate sanguin demeure

toujours plus élevée chez les moutons soumis à la ration FA+SBC avec 7,64

±.11,OS ppm. Par contre, elle est plus faible chez ceux ayant reçu FA + 50 p.100

ma'is + 50 p.100 sorgho avec 1,26 ±. 0,24 ppm.

Néanmoins, la différence entre la concentration plasmatique de nitrate obtenue

avec le dernier lot et celles des trois premiers est toujours statistiquement

significative (P < 0,05).

Cependant, à t = 12 h, la différence de concentration avec les quatre lots n'est

plus significative (P > 0,05).

Les concentrations de nitrate sont presque identifiques 24 h après
l'administration du KN03'

1.2.2 - Influence sur la concentration plasmatique de nitrite (figure n06)

1.2.2.1 - Avant l'administration du KN03 (t = 0)

La concentration initiale moyenne de nitrite est de 0,40 ±. 0,07 ppm.

1.2.2.2 - Après l'administration du KN03

A deux heures, les concentrations de nitrite ont augmenté rapidement dans tous

les lots atteignant leur pic à cette période. Toutefois, il faut noter que la teneur de

nitrite la plus élevée est obtenue chez les beliers soumis à la ration FA + sorgho

avec 0,96 ±. 0,56 ppm, suivie de celle du lot Il où la FA est supplémentée par du

maïs avec 0.91 ±. 0,29 ppm. Avec les lots 1 (FA seules) et IV (FA + 50 p. 100 maïs +

50 p. 100 sorgho) les taux de nitrite sont respectivement de 0,75 ±. 0,18 et 0,89 ±
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0,53 ppm. Aucune différence de concentration de nitrite n'est significative avec ces

rations (P > 0,05).

A la 4ème heure, on note une chute brutale de concentration dans tous les lots.

Cependant la chute la plus remarquable est observée chez les animaux soumis au lot

IV où la teneur du nitrite est passée de 0,89 ±. 0,53 ppm à 2 h à 0,16 ±. 0,14 ppm. Cette

baisse est suivie de celle du lot 1 avec 0,31 ppm. Alors qu'avec les lots Il et III les

concentrations de nitrite restent relativement plus élevées par rapport à celles obtenues

avec les rations 1 et IV, avec respectivement 0,47 ±. 0,20 et 0,59 ±. 0,40 ppm. Ces deux

dernières valeurs montrent une différence statistiquement significative par rapport à
celles des lots 1 et IV (P < 0,05)

Six heures après l'administration du KN03, nous avons enregistré une légère

augmentation de concentration avec les lots Il et III. A l'inverse, avec les rations 1 et IV,

les taux de nitrite ont chuté légèrement par rapport aux valeurs de la 4ème heure.

A 12 h, la concentration de nitrite avec le lot Il continue d'augmenter. Il en est de

même avec le lot IV. Alors qu'avec les rations 1 et III il Y a eu une légère chute. la
LAoov

différence de contration en nitrite entre les lots 1 et IV n'est pas statistiquement

significative (P > 0,05) alors qu'elle l'est par rapport à celle des lots Il et III qui est elle­

même significative (P < 0,05).

A t = 24h, le taux de nitrite le plus faible (0,10 ±. 0,01 ppm) est noté chez les moutons

soumis au régime contenant seulement la FA. la plus forte concentration est enregistrée

avec la ration Il, tandis que celles obtenues avec les lots III et IV se situent

respectivement à 0,45 ±. 0,10 et 0,20 ±. 0,18 ppm. Il est à signaler que la différence entre

les niveaux de concentration chez les animaux ayant reçu les lots 1 et IV et ceux soumis

aux lots Il et III est statistiquement significative (P < 0,05).
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2 - Discussion

2.1 - Critique du matériel et des méthodes

2.1.1 - Choix des animaux

Le mouton Peulh du sahel est originaire d'une zone aride. la sècheresse occupe

la plus grande partie de l'année. Elle peut être à l'origine des concentrations

élevées de nitrate dans les plantes (62) pouvant causer des intoxications. Cet

animal étant exposé à ce genre de problème, nous avons jugé intéressant qu'il

serve de support à cette étude.

D'autre part la taille des moutons nous ont facilité la mise en cage, même si

certains auteurs avaient réalisé une étude comparative à la notre sur des bovins.

le choix d'un sexe ou de l'autre n'a pas d'importance puisqu'il n'influence pas

l'effet toxique des nitrates (39).

2.1.2 - Dispositif expérimental

L'utilisation du Carré Latin (4 x 4) permet d'éliminer l'effet individuel des animaux

sur les résultats (Car tous les animaux sont passés par chacun des traitements.

2.1.3 - Préparation des rations

Quatre rations ont été préparées dont trois sont supplémentées en concentrés.

Le lot 1est composé uniquement des FA, donc moins riche en énergie. Les lots Il, III

et IV sont complémentés en céréales de sources différentes, donc plus riches en

énergie (valeur énergétique du maïs: 1,10 VFL et 1,11 UFV ; sorgho: 1,02 UFL et

1,02 UFV).

2.1.4 - Administration de nitrate

La quantité de KN03 administrée correspond à une dose de 613 mg de N03-/kg

pO,lS. Cette valeur se situe dans l'intervalle des doses létales pour ovins (35, 36).
Contrairement au protocole, le KN03 était administré après que les animaux

aient mangé la moitié des céréales; Ce qui permet au KN03 d'être présent dans le

rumen en même temps que les concentrés. On aurait pu envisager une

administration intraruminale. Mais cela aurait nécessité davantage de matériel que

"~ laboratoire ne serait pas prêt à en disposer.
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2.2 - Gain moyen quotidien

Nos résultats sur le GMO confirment bien ceux obtenus par HaAR et al. (20)

lorsqu'ils avancaient que le nitrate incorporé à des rations contenant des niveaux

adéquats de glucides est utilisé comme une source d'azote non protéinique pour la

synthèse des protéines. C'est pourquoi nous avons obtenu le GMO le plus élevé

avec la ration IV (FA + mélange de maïs et sorgho). Alors qu'avec la ration 1(FA

seule) on a obtenu une perte de poids. Ce qui prouve la non couverture des

besoins énergétiques.

lt>ute fois l'analyse statistique montre que ce gain de poids obtenu avec les

différents lots n'est pas significatif (P > 0,05). Le serait-il et même davantage si le

nitrate n'avait pas un effet négatif sur la consommation des aliments et le gain de

poids (38) ?

2.3 - Concentration plasmatique du nitrate

La teneur du plasma est plus élevée en nitrate qu'en nitrite. Cette différence est

lié à l'administration de la solution de nitrate de potassium. De plus, le nitrate peut

aussi provenir de l'oxydation du nitrite dans le sang (1).

Les seules origines possibles du nitrate et nitrite présents dans le sang à t = 0

sont les fanes d'arachide et l'eau consommées par les animaux. Ces données té­

moignent de l'existence de nitrate, forme minérale de l'azote, dans les végétaux

(1) .

Le pic de concentration a t = 2 h peut s'expliquer par un certain nombre de

facteurs dont la forme et la voie d'administration du nitrate, l'activité microbienne et

le pH du rumen, et l'influence de différentes sources d'énergie alimentaire sur le

métabolisme du nitrate.

Selon WINTER (68) le nitrate est absorbé en quantité considérable lorsqu'il est

administré sous forme de solution par la voie orale, ce qui expliquerait sa forte

concentration et par conséquent celle du nitrite deux heures après l'administration.

La biotransformation du nitrate est active et favorisée par l'abondance d'une flore

ruminale (1, 44). Or l'utilisation accrue de nitrate nécessite une adaptation et une

croissance de la microflore du rumen. pendant cette phase de latence plus ou

moins longue selon la vitesse de la croissance bactérienne, le nitrate n'est

métabolisé qu'en très faible quantité d'où une concentration élevée dans le sang.
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Le pH du rumen varie avec le reglme alimentaire et dans le temps. Il varie

principalement en fonction du niveau d'accumulation des AGV. Avec un régime à

base de fourrage, le pH reste relativement constant pendant la journée. Cette faible

variation est liée au pouvoir tampon propre au foin et à celui de la salive qui est

produit en grande quantité lors de la mastication. Les rations riches en céréales

apportent dans le rumen, en un temps relativement court, une quantité importante

d'amidon rapidement fermentescible. Cela entraîne des fermentations intenses, un

accroissement de la concentration des AGV et une chute importante du pH, dans

les heures qui suivent le repas (42), Mais avant que les pH optima de la réduction

du nitrate et du nitrite ne soient atteints, ces derniers resteront à un taux élevé dans

le sang d'où des pics de concentration à 2 h.

Les taux sanguins de nitrate varient également avec le type de ration, ou plus

exactement avec la vitesse de dégradation des aliments. Cette vitesse diffère

sensiblement selon l'aliment considéré et est en rapport avec la durée de séjour de

l'aliment dans le rumen. Dans les rations mixtes, le temps de séjour du concentré

est en moyenne plus faible que celui du fourrage. Au sein des céréales en observe

également des différences de vitesse de dégradation, celle du maïs étant

beaucoup plus faible à cause de son amidon qui se dégrade très lentement que

celui des autres (42). La concer1tration du nitrate la plus élevée obtenue avec le

maïs à t =2h en témoigne. Tandis que celle obtenue avec le mélange sorgho-maïs

est restée la plus faible, alors que chacune de ces deux céréales a une digestion

ruminale nettement faible. " faut donc penser à un effet associatif positif dans

l'apport d'énergie mise à la disposition de la réaction de réduction du nitrate en

nitrite.

Outre le maïs, la teneur en nitrate la plus élevée à t = 2 h a été obtenu avec les

fanes d'arachide seules. L'énergie des fanes, bien que faible, est rapidement plus

disponible que celle du maïs du fait de sa faible vitesse de dégradation. Cette

différence s'est maitenue jusqu'à t = 4 h et s'est inversée à t = 6 h où la

concentration de nitrate obtenue avec le maïs est plus faible parce que l'énergie du

maïs est plus élevée que celle des FA et du sorgho.

Contrairement aux autres lots d'aliments, la concentration de nitrate obtenue

avec le sorgho a atteint son maximum à la 4ème heure. Cela démontre la

disponibilité tardive de l'énergie du sorgho. Donc une vitesse de dégradation

beaucoup plus lente qui serait liéeà sa granulomètrie. En effet les grains du sorgho

étaient pratiquement intactes après concassage donc une attaque microbienne

beaucoup plus longue.
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A partir de la 12ème heure toutes les concentrations obtenues avec les différents

lots d'aliments sont pratiquement égales (1,33 ; 1,19 ; 1,05 ; ppm) à l'exception du

lot IV où le taux (0,20 ppm) est revenu à la "normale" (valeur à t = 0). Cela peut

s'expliquer par le fait que, la différence de vitesse de dégradation des différents

aliments diminue avec le temps, pour s'annuler au delà de 24 h d'où des valeurs

de concentration au voisinage de zéro (0). Il faut également prendre en compte

l'excrétion urinaire, principale voie d'élémination du nitrate (1, 60, 61).

'1..-

2.4 - Concentation plasmatique du nitrite

Rappelons que le nitrite, produit de la réduction du nitrate, est à son tour réduit

en ammoniac dans le rumen.

La concentration plasmatique en nitrite présente la même cinétique que celle du

nitrate sauf qu'à la 4ème heure elle a évolué différemment selon les rations, tantôt

en hausse tantôt en baisse. Les mêmes éléments que le nitrate permettent de

comprendre cette cinétique. La hausse de la teneur en nitrite dans le sang pourrait

s'expliquer, entre autres, par un manque d'énergie nécessaire à la réaction de

réduction et/ou une surcharge de la capacité du rumen à réduire le nitrite en

ammoniac. Seul le lot 1a donné une baisse régulière et progressive de la teneur du

nitrite dans le sang.

2.5 - Etat pathologique des animaux

Nous avions enregistré au cours de l'expérience la mort brutale du bélier n0187

au 28e jour. Il est à noter que cet animal avait perdu du poids (1400 g) pendant la

série où il avait été soumis à la fane d'arachide sans complémentation. Il n'a

jamais reçu de maïs seul en supplémentation, sauf pendant les deux jours

précédents sa mort. Or selon EMERICK et al. cités par CHURCH (9), l'alimentation

des moutons avec du maïs offre une grande protection contre la formation de

méthémoglobine.

Au vu de ces éléments. nous pouvons dire que ce mouton est mort de la forme

suraiguë de l'intoxication par le nitrate sans symptômes.

Il ressort donc de cette étude de l'influence des sources d'énergie alimentaire sur

le métabolisme du nitrate et nitrite que:

1 - La concentration du nitrate et nitrite dans le sang varie dans le temps avec
.et- a.l.

une teneur maximale deux heures après le traitement. Selon DIVENV(11), ce pic de
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concentration précède de deux heures l'apparition des signes cliniques et/ou de la

mort.

2 - Cette concentration varie dans le même temps en fonction de différentes

sources d'énergie alimentaire. Les rations supplémentées en céréales offre une

meilleure réduction du nitrate. Ce qui n'est pas le cas du nitrite avec la rations Il et

III.
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Chapitre III - RECOMMANDATIONS

1 - L'eau

Il faut éviter l'enrichissement des eaux en nitrates. Pour cela, deux solution

s'imposent :

- Traiter les eaux pour éliminer les nitrates,

- Limiter l'enrichissement des nappes phréatiques et des cours d'eau en nitrates

en agissant sur la pollution domestique et industrielle et au niveau de l'utilisation

des engrais:

* épuration des eaux usées avant leur épandage

* les puits et les sources d'abreuvement doivent être éloignés des sources

de pollution nitrique: toilettes, fosses septiques, fosses à lisier et à purin, réserves

d'engrais...

2 - L'utilisation des engrais chimiques

- Calculer la quantité d'engrais à utiliser en fonction du type de culture.

- Utiliser le taux d'engrais en dessous du seuil, afin de réduire les risques

d'accumulation de trop grande quantité de nitrates dans les plantes.

- Respecter les dates optimum d'épandage, sachant que les besoins en nitrate

sont surtout importants au début du cycle végétatif.

- Utiliser d'autres sources de fertilisation, telles que l'enfouissement des

végétaux (engrais verts), des déjections animales. Ce qui restitue au sol une partie

d'azote exporté et permet donc de diminuer la dose d'engrais chimiques. De plus

les engrais verts diminuent le lessivage et immobilisent une partie de l'azote.
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3 - La ration alimentaire des animaux

La mesure de la teneur en nitrate dans l'analyse de la valeur nutritive doit être

courante et obligatoire, surtout en production laitière pour éviter l'excrétion lactée

de nitrosomines cancérogènes pouvant constituer un danger pour la santé
publique.

Lorsqu'il existe un danger potentiel d'intoxication par les nitrates il faut recourir

aux mesures de prévention telles que:

- la supplémentation par le maïs;

- la distribution des rations complètes et équilibrées;

- la fourniture des donateurs d'hydrogène tels que le lactate, le formate ... ;

- neutralisation de nitrate et nitrite dans les aliments.

Toutes ces mesures pourraient s'intégrer dans la politique de protection de

l'environnement. De plus en plus, nous assistons à une prise de conscience réelle

des problèmes écologiques avec la naissance dans certains de nos pays des

partis écologiques pour ne pas dire les "verts",



CONCLUSION
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Les nitrates et nitrites sont des composés azotés abondamment répandus dans

la nature. On les trouve dans l'eau du sous-sol, de forage, des puits, des cours

d'eau et des étangs; dans le sol et les plantes. Les eaux usées domestiques,

certaines industries telles que les abattoirs les laiteries; l'utilisiation agricole des

engrais azotés chimiques contribuent à polluer davantage l'environnement.

Cependant les nitrates constituent la forme assimilable de l'azote et par

conséquent la base de l'alimentation azotée des plantes. Un certain nombre de

facteurs intrinsèques (l'espèce, la variété, l'origine et l'étape de maturation de la

plante) et extrinsèques (la fertilisation azotée, le climat et la texture du sol),

favorisent l'accumulation d'une quantité plus ou moins importante de nitrate et de

nitrite dans la plante, pouvant atteindre des niveaux toxiques.

La consommation des végétaux (pâturage naturel, sous-produits de récolte) et

de l'eau de boisson contaminés exposent les animaux à des intoxications. En effet

le nitrite, produit de la réduction du nitrate dans le rumen, est un pOison

méthémoglobinisant. Nonobstant le nitrate, peu toxique, exerce des actions

néfastes sur la fonction de reproduction, la vitamine. A, la fonction thyroïde, la

production laitière, etc.

Cependant, en dessous de la dose toxique, variable en fonction de l'espèce

animale, le nitrate peut être utilisé comme une source d'azote non protéinique par

la microflore ruminale pour la synthèse des protéines.

Soulignons que le problème toxicologique des nitrates et nitrites touche

également la santé publique, car les nitrosamines, métabolites des nitrites, sont à

long terme des cancérogènes potentiels. Ils peuvent être ingérés avec le lait, les

légumes ou avec les denrées alimentaires d'origine animale où le nitrate est utilisé

comme conservateur.

Après avoir considéré:

- la pollution de l'environnement par les nitrates et nitrites;

- le risque et la gravité des intoxications aiguës ou chroniques liées à la

consommation de pâturages et de l'eau de forage contenant des teneurs élevées

en nitrates et nitrites, et les conséquences directes ou indirectes sur la santé
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humaine; nous nous sommes fixé pour objectif dans le cadre de ce travail, l'étude

de la cinétique du nitrate et du nitrite sanguin sous l'influence de différentes

sources d'énergie alimentaire. Ce qui nous a conduit à suggérer des mesures à

prendre pour réduire le risque d'intoxication du bétail par les nitrates et nitrites là

où il existe en faisant la supplémentation des rations par des céréales.

Ainsi, quatre beliers adultes d'environ 18 mois d'âge, ayant en moyenne un

poids vif de 27,76 ± 1,67 kg, ont été disposés selon la méthode "Carré Latin".

Quatre types de rations ont été préparés. La fane d'arachide (FA) a été utilisée

comme aliment de base et constitue le lot témoin (lot 1). Elle a été complémentée

par du maïs concassé (MC) dans le lot Il, du sorgho blanc concassé (SBC) dans le

lot III et du mélange de 50 p.1 00 de MC et 50 p.1 00 de SBC dans le lot IV à raison

de 25 g/kg P 0,75, soit une proportion de 23,22 p.100 de la ration.

Une solution de nitrate de potassium à la concentration de 50 p.1 00 et à la dose
d' 1 g de KN03J'kg pO,75, soit un équivalent de 613 mg de N03- a été administrée à

tous les animaux par la voie orale après chaque distribution de la ration pendant 6

jours.

Le sang était prélevé par ponction de la veine jugulaire avant et après
l'administration de la solution de KN03 au 7e jour de chaque série (quatre series

au total) successivement à 2, 4, 6, 12, et 24 heures. Le plasma récupéré est

congelé jusqu'à la détermination de la teneur du nitrate et du nitrite selon la

méthode décrite par DIVEN et al (12).

Les résultats auxquels nous sommes parvenu à l'issue de cette expérimentation

ont montré que:

1°) Les animaux soumis aux lots supplémentés en céréales ont eu un gain

pondéral positif. Le meilleur gain de poids a été enregistré avec la ration IV (0,71

kg soit un GMQ de 22,90 g). A l'inverse, il y a eu perte de poids (-0,10 kg soit un

GMQ de -3,23 g) avec le lot 1(FA).

2°) La concentration du nitrate et du nitrite a varié en fonction du temps après
l'administration du KN03. Toutes les concentrations ont atteint leur pic à t = 2 h

avec tous les lots, excepté de lot III où le taux le plus élevé de nitrate a été

enregistré à la 4ème heure.

La baisse de la teneur en nitrate du sang s'est faite en trois étapes. Entre 2-4h la

chute a été brutale. Entre 4-12h les concentrations ont avoisiné la teneur initiale et

ont varié très peu jusqu'à t = 24 h.
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L'évolution de la teneur en nitrite a été identifique à celle du nitrate entre 2 - 4 h.

Cependant entre 4 - 24 h cette évolution s'est faite tantôt en hausse, tantôt en

baisse sauf avec le lot 1 où la concentration a baissé de manière régulière.

3°) La variation du taux de nitrate et de nitrite dans le sang était également

fonction de différentes sources d'énergie alimentaire. Les animaux ayant reçu les

rations complémentées en céréales (lot Il, III et IV) ont réduit le nitrate beaucoup

plus rapidement que ceux qui étaient soumis aux FA uniquement, bien que ceci ne

soit pas vérifié pour le nitrite avec les lots Il et III où les taux sont restés assez

élevés. Toutefois, la meilleure dégradation du nitrate et nitrite a été obtenue avec la

ration IV complémentée par un mélange de maïs + sorgho d'où des teneurs faibles

de nitrate et de nitrite dans le sang.

Les sources d'énergie alimentaire (concentrés) ont une influence sur le

métabolisme de nitrate et de nitrite. La dégradation est d'autant plus rapide que

différentes sources de céréales sont associées dans le processus de

supplémentation des rations, réduisant ainsi le risque d'intoxication.

4°) Nous avions enregistré au 28e jour de l'expérimentation la mort du belier

portant le n0187. La soudaineté de la mort, la couleur brun-chocolat du sang, les

muqueuses cyanhosées, une perte de.poids, le tout ajouté au fait que ce mouton
~",e...s-

n'a jamais reçu de ration supplémentésven maïs nous ont amené à suspecter la

forme aigüe d'intoxication sans symptomes à l'origine de cette mort.

Ce travail sur le nitrate et nitrite mérite d'être poursuivi en étudiant surtout

l'influence du niveau d'énergie sur le métabolisme des nitrates et des nitrites.

D'autres sources de concentrés pourraient être également envisagées. L'excrétion

urinaire de nitrate et de nitrite que nous n'avions pas pu étudier faute de réactifs

pourrait bien faire l'objet d'une prochaine étude, ainsi que l'influence de l'activité

microbienne du rumen ..
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ANNEXES



Tableau n03 : Variations pondérales (en kg) des beliers en fonction de différents
traitements au cours de l'expérimentation (31 jours)

~ 1 ]] III IV Total

Périodes

22-03-93
au 1,20 0,70 0,82 1,45

31-03-93

31-03-93
au

08-04-93 -0,50 0,30 1,20 0,70

08-04-93
au -1,40 -0,10 0,40 -0,40

16-04-93

16-04-93
au 0,30 - -0,50 1,10

23-04-93

n 4 3 4 4 15

LX -0,40 0,90 J ,92 2,85 5,27

Lx
21

3,74 0,59 2,52 3,96

X -0,102:0,96 0,302:0,33 0,482:0,68 0,712:0,69 0,35

GMQ (g) -3,23 9,68 15,48 22,90



Tableau n04 : Différentes concentrations (C) des solutions "étalon" et leurs densités optiques
(Do) correspondantes.

Nitrate (N0
3

") Nitrite (N0
2

")

C (ppm) DO C (ppm) DO

0,5 0,016 0,5 0,055

1,0 0,026 1,0 0,110

2,0 0,052 1,5 0,164

3,0 0,077 2,0 0,219

4,0 0,103 2,5 0,274

5,0 0,129 3,0 0,329

10 0,258 3,5 0,383

20 0,515 4,0 0,438

30 0,773 4,5 0,493

40 1,030 5,0 0,548



Tableau n05: Concentrations du plasma en nitrate (N0
3

) avant l'administration du KN0
3

(t = 0) : taux de référence

Beliers (NO;) ppm

599 0,27
521 0,12
187 -

127 0,04

n 3

Ix 0,43

l x2 0,089- 0,14.±0,1Ox

Tableau n06: Evolution de la teneur en nitrate (ppm) du plasma en fonction de différentes
sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 2 heures après
l'administration du KN0

3

Beliers 1 II III IV Total

599 7,74 8,21 8,74 11,88

521 19,92 4,13 3,88 4,13

187 3,52 - 7,03 7,62

127 - 26,70 15,04 4,38

n 3 3 4 4 14

LX 31,18 39,04 34,69 28,01 132,92

Lx2 469,10 797,35 367,06 235,44 1868,95
- 10,39.±6,95 13,01.±9,82 8,67.±4,07 7,00.±3,13X



ANNEXE 4

Tableau n07 : Evolution de la concentration du plasma en nitrate (ppm) en fonction de
différentes sources, d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 4 heures après
l'administration du KN0

3

Beliers 1 Il III IV Total

599 6,26 3,24 3,42 1,67

521 7,32 0,85 1,09 0,97

187 4,63 . 1,71 -
127 - 17,36 31,67 3,28

n 3 3 4 3 13

LX 18,21 21,45 37,89 5,92 83,47

LXC 114,21 312,59 1018,80 14,49 1460,09
~

6,07.±1 ,11 7,15.±7,29 9,47±12,84 1,97±0,97X

Tableau n08 : Evolution de la teneur du plasma en nitrate (ppm) en fonction de différentes
sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 6 heures après
l'administration du KN0

3

Beliers 1 II III IV Total

599 0,89 1,16 1,51 1,55

521 7,56 0,54 1,24 0,89

187 - . 0,97 1,32

127 9,09 12,27 26,78 1,28

n 3 3 4 4 14

LX 17,54 13,97 30,56 5,04 67,11

Lx2 140,57 152,19 722,11 6,58 1021,45- 5,85.±3,56 4,66±5,39 7,64.±11,05 1,26.±O,24 4,79x



Tableau nog : Evolution de la concentration du plasma en nitrate (ppm) en fonction de
différentes sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 12 heures
après l'administration du KN0

3

Beliers J JI IJT IV Total

599 0,47 0,23 0,31 0,12

521 0,58 0,19 0,35 0,23

187 - - 0,27 0,23

127 2,95 3,14 3,28 0,23

n 3 3 4 4 14

LX 4,00 3,56 4,21 0,81 12,6

Lx" 9,26 9,95 11,05 0,17 30,43..
1,33±1,14 1,05±1 ,29 0,20±0,05X 1,19±1 ,38

Tableau n010 : Evolution de la teneur du plasma en nitrate (ppm) en fonction de différentes
sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 24 heures après
l'administration du KN0

3

Beliers J Il III IV Total

599 0,35 0,16 0,23 0,04

521 0,35 0,16 0,16 0,16

187 - - 0,08 0,04

127 0,16 0,27 0,27 0,12

n 3 3 4 4 14

LX 0,86 0,59 0,74 0,36 2,55

Lx2 0,27 0,12 0,16 0,04 0,59

- 0,29±0,09 0,20±0,05 0,19±0,07 0,09±0,05X



Tableau n011: Concentrations du plasma en nitrite (N0
2

-) avant l'administration du KN0
3

(t = 0) : taux de référence

Beliers (N0
2

-) ppm

599 0,34
521 0,31
187 0,48
127 0,46

n 4

LX 1,59

L x2 0,65- 0,4O.:!:.O,O7X

Tableau n012: Variation de la teneur du plasma en nitrate (ppm) en fonction de différentes
sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 2 heures après
l'administration du KN0

3

Beliers 1 II III IV l'oUi1

599 1,02 1,33 1,77 1,70

521 0,78 0,78 0,21 0,30

187 0,63 - 1,03 0,58

127 0,55 0,66 0,83 0,96

n 4 3 4 4 15

LX 2,98 2,77 3,84 3,54 13,13

L x2 2,35 2,81 4,93 4,24 0,88- 0,96±0,56 0,89±0,53x 0,75±0,18 0,91±0,29



Tableau n013 : Variation de la concentration du plasma en nitrite (ppm) en fonction de
différentes sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 4 heures
après l'administration du KN0

3

Beliers 1 Il III IV Total

599 0,47 0,72 0,46 0,13
521 0,26 0,23 0,27 0,03
187 0,26 - 036 0,08
127 0,25 0,46 1,28 0,40

n 4 3 4 4 15

LX 1,24 1,41 2,37 0,64 5,66

Lx2 0,42 0,78 2,05 0,18 3,43
-,

0,31±0,09 0,47±0,20 0,59±0,40 0,16±0,14X

Tableau n014 : Variation de la teneur du plasma en nitrite (ppm) en fonction de différentes
sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 6 heures après
l'administration du KN0

3

Beliers 1 Il JH IV Total

599 0,16 1,06 0,42 0,06

521 0,13 0,27 0,22 0,03

187 0,39 - 0,58 0,09

127 0,23 0,44 1,23 0,40

n 4 3 4 4 15

LX 0,91 1,77 2,45 0,58 5,70

Lx2 0,25 1,39 2,07 0,17 3,88- 0,61±0,38 0, 15±0,15X 0,23±0,10 0,59±0,34



Tableau n015 : Variation de la concentration du plasma en nitrite (ppm) en fonction de
différentes sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 12 heures
après l'administration du KNOs

Beliers 1 ]) III IV l'ota 1

599 0,24 1,25 0,40 0,03

521 0,09 0,52 0,35 0,02

187 0,19 - 0,56 0,15

127 0,33 0,22 0,29 0,53

n 4 3 4 4 15

LX 0,85 1,99 1,60 0,73 5,17

L x=' 0,21 1,88 0,68 0,30 3,07

- 0,40±0,10X 0,21±0,09 0,66±0,43 0,18±0,21

Tableau n016 : Variaion de la teneur du plasma en nitrite (ppm) en fonction de différentes
sources d'énergie alimentaire (lots d'aliments) 24 heures après
l'administration du KNOs

Beliers 1 II m IV Total

599 0,10 0,62 0,53 0,03

521 0,08 0,70 0,38 0,02

187 0,10 - 0,57 0,36

127 0,12 0,22 0,33 0,39

n 4 3 4 4 15

LX 0,40 1,54 1,81 0,80 4,55

Lx2 0,04 0,92 0,86 0,28 2,10

X 0,10±0,01 0,51±0,21 0,45±0,10 0,20±0,18



"Fidèlement attaché aux directives de CLAUDE BOURGELAT,

fondateur de l'Enseignement Vétérinaire dans le monde,

je promets et

je jure devant mes maîtres et mes aînés:

- D'avoir en tous moments et en tous lieux le souci de la dignité et

de l'honneur de la Profession Vétérinaire,

- D'observer en toute circonstance les principes de correction et

de droiture fixés par le code déontologique de mon pays,

- De prouver par ma conduite, ma conviction, que la fortune consiste

moins dans le bien que l'on a, que dans celui que l'on peut faire,

- De ne point mettre à trop haut prix le savoir que je dois à la générosité

de ma patrie et à la sollicitude de tous ceux qui m'ont permis

de réaliser ma vocation.

Que toute confiance me soit retirée s'il advienne que je me parjure".
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Page 4, ligne 21, au lieu de : DOMMERGUES (13) lisez: DOMMERGUES et MANGENOT

(13)

Page 8, ligne 13, au lieu de : DOMMERGUES (13) lisez: DOMMERGUES et MANGENOT

(13)

Page 22, ligne 9, au lieu de KAMMERER (25) lisez KAMMERER, PINAULT et

POULIQUEN (25).

Page 24, ligne 6, au lieu de : KROSS (32) lisez: KROSS, AYEBO et FUORTES (32)

Page 25, ligne 4, au lieu de : NAKAMURA (13) lisez: NAKAMURA, Y. : YOSHIDA et

NAKAMURA, R. (46).

Page 29, ligne 17, au lieu de : SEBAUGH (55) lisez: SEBAUGH, LANE et CAMPBEL (55).

Page 31, ligne 10, au lieu de: SEBAUGH (55) lisez: SEBAUGH, LANE et CAMPBEL (55).

Page 31, ligne 18, au lieu de: SEBAUGH (55) lisez: SEBAUGH, LANE et CAMPBEL (55).

Page 31, ligne 21, au lieu de : YOON (70) lisez: YOON, PARK et CHUN (70)

Page 31, ligne 22, au lieu de : YOON (70) lisez: YOON, PARK et CHUN (70)

Page 32, ligne 7, au lieu de : WINTER (69) lisez: WINTER et HOKANSON (69).

Page 33, ligne 14, au lieu de: KREMLEV (31) lisez: KREMLEV et AVRAMENKO (31).

Page 33, ligne 21, au lieu de : SEBAUGH (55) lisez: SEBAUGH, LANE et CAMPBEL (55).

Page 36, ligne 23, au lieu de : SETCHELL (56) lisez: SETCHELL et WILLIAMS (56).

Page 37, ligne 25, au lieu de : SEBAUGH (55) lisez: SEBAUGH, LANE et CAMPBEL (55).

Page 38, ligne 3, au lieu de : SEBAUGH (55) lisez: SEBAUGH, LANE et CAMPBEL (55).

Page 75, Réf. 7, au lieu de : BURROWS, G.E. et al. lisez : BURROWS, G.E. ; HORN,

G.W. ; Mc NEW, RW. ; CROY, LI. ; KEETON, RD. ; KYLE, J.

Page 76, Réf.11, au lieu de' : DIVEN, RH. et al. Lisez : DIVEN, RH., REED, R.E.

TRAUTMAN, RJ. ; PISTOR, W.U. ; WAns ; RE.

,
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Page 76, Rrf.12, au lieu! de : DWEN, R.H. et al.

TRAUTMAN, R.J. ; PISTOR, W.J. ; WATIS ; RE.
1

\. .Lisez : DIVEN, R.H. REED, RE.

Page 77, Réf. 20, au lieu de : HOAR, D.W. et al. lisez : HOAR, D.W. ; EMBRY, L.B. ;

KING, H.R ; EMERICK, R.J.

Page 78, Réf.26, au lieu de : KEMP, A. et al. lisez KEMP, A. : GEURINK, J.H.

HAALSTRA, R.T. ; MALESTEIN, A.

Page 78, Réf.27, au lieu de : KHMEL'NITSKII, G.A. et al. lisez KHMEL'NITSKII, G.A.

; MAZURKEVICH, A.1. ; PANKO, N.F. ; KARPOVSKII, V.1.

Page 78, Réf.29, au lieu de : KRALOVEC, J. et al. lisez : KRALOVEC, J. ; FRYCEK, A.

Page 79, Réf. 39, au lieu de : MATSUMOTO, H. et al. lisez: MATSUMOTO, H.

MAKINO, K. ; OGAWA, K. ; FURUKAWA, R. ; KOBAYASHI, R. ; KARIYA, Y. ; MURAI, M.

Page 80, Réf. 41, au lieu de : MEDREA. N. et al. lisez: MEDREA, N.; DUMITRESCU,

!. ; TOADER, 0 ; TACHESCU, A,

Page 80, Réf. 43, au lieu de MINAKOWSKI D. et al. lisez : MINAKOWSKI, D. ;

IWANSKA, S. ; FALKOWSKA, A. ; STRUSINSKA, D. ; MARKIEWICZ, E. ; BEDNARSKA,A.

Page 80, Réf. 45, au lieu de NAKAMURA, Y. et al. lisez: NAKAMURA, Y. ; TADA, Y. ;

SAlTO, T. ; YOSHIDA, J. ; NAKAMURA, R.

Page 81, Réf. 50, au lieu de : PARK, M.S et al. Lisez : PARK, M.S. ; SEO, S. ; HAN, Y.

C. ; LEE, J.K.

Page 81, Réf. 52, au lieu de : PARINCCI. 1. et al. Usez PARINCCI, 1. ; SERVI. K,

KARAHAN, 1. ; KELESTIMUR, H.

Page 82, Réf. 54, au lieu de : RUBENCHIK, B. L. et al. lisez: RUBENCHIK,B.L

KHMEL' NITSKII, G.A. ; TIKTIN, L.A. ; TSAPENKO, V,F, ; VOVK, D,M, ; GLAVIN, A.

PAN'KO, N.F. ; SKAVINSKAYA, E. Y,A. ; GLUSHKOV, P,V.

Page 82, Réf. 57, au lieu de : SiMON, J. et al. lisez SIMON, J. SUND, J.M.

DOUGLAS, F.D ; WRIGHT, M.J. ; KOWALCZYK, T.

Page 83, Réf. 62, au lieu de : TAKAHASHI, K. et al. lisez : TAKAHASHI K. ;

MATSUZAKI, K. ; SONODA, M. ; KUROSAWA, T. ; NAKADE, T. ; CHIHAYA, Y. ; ATAKU,

K. ; NARASAKI, N.

Page 83, Réf. 66, au lieu de : TRIF,A. et al. lisez: TRIF, A. ; PARVU, D. ; ARVAT, N.

GHERMAN, A. ; GOlAN. S. D.

,1 -~

.r

'\ .



RESUl\IE

ECOLE INTER-ETATS
DE5 :'~~!~~ ~~~'~r; r:- ~/~~r):cl~J~
".; VE1-C::·~::;·~/~~~:,~-::~' l~~.:~ ~)fd<t\R

·'.œUQTHEQU~

L'étude de l'influence des sources d'énergie alimentaire sur le mêta­

bolisme des nitrates et des nitrites a été menée chez quatre béliers

adultes disposés selon la méthode "Carré Latin".

Ils ont été soumis à quatre lots d'aliments dont trois étaient supplé­

mentés respectivement par du mais (lot II), du sorgho (lot III) et du

mélange des deux (lot IV). Du nitrate de potassium était administré

une fois par jour après le repas.

Le. résuJtats ont montré que:

1°) Les animaux soumis aux rations complémentées ont eu un GMQ

positif. Le plus élevé a été noté avec lot IV.

2-) La concentration du plasma en nitrate et nitrite varie en fonction

du temps qui a 'suivi l'administration du KN03 avec un pic à t = 2 h.

3°) Dans le même temps, la teneur de nitrate et de nitrite dans le

sang varie en fonction des sources d'énergie alimentaire. Les rations

supplémentées réduisent plus rapidement le taux de ces composés dans

le sang sauf pour le nitrite avec les lots Il et III. La meilleure dégra­

dation est obtenue avec la ration IV.

40) Le bélier nO 187 était mort le 28e jour de l'expérience.

Mots Clefs:

Métabolisme - Nitrates - Nitrites - Sources d'énergie alimentaire




