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Éléments nutritifs antioxydants et qualité du lait 
 
 
MESSAGE À RETENIR 
 

• La fonction de plusieurs cellules immunitaires importantes est supprimée durant la 
période périnatale, phénomène lié à la prévalence extrêmement élevée de mammite 
durant cette période. 

• Les éléments nutritifs antioxydants (vitamine E, vitamine C, Se, Cu, Zn, Fe, β-carotène) sont 
nécessaires pour protéger les cellules immunitaires durant une réponse inflammatoire. 

• Pour la plupart des éléments nutritifs antioxydants, les régimes alimentaires formulés 
pour satisfaire aux recommandations du National Research Council des É.-U. de 2001 
sont adéquats en fonction de la réponse immunitaire. 

• Procurer de 2 000 à 4 000 unités internationales par jour (UI/j) de vitamine E durant les 
deux semaines précédant la mise bas (la recommandation du NRC est de 1 000 UI/j) a 
des effets positifs sur la santé de la glande mammaire. 

• Les problèmes de saveur oxydée du lait peuvent être améliorés en dispensant de très 
grandes quantités de vitamine E (> 5 000 UI/j). 

 
La qualité du lait est habituellement définie en rapport avec la mammite. Du lait comportant un 
faible nombre de cellules somatiques et affichant une allure normale (sans caillots) est 
considéré être de haute qualité. Même si ces mesures sont évidemment importantes, il convient 
d’étoffer la définition de ce qu’est du lait de haute qualité. Afin d’assurer la croissance de la 
demande des consommateurs, le lait et les produits laitiers doivent aussi avoir bon goût. Un 
consommateur qui se retrouve avec un verre de lait qui a mauvais goût pourrait hésiter à 
racheter du lait. Une nutrition adéquate peut améliorer la fonction immunitaire de la vache, ce 
qui peut réduire la prévalence et la gravité des cas de mammite. La nutrition peut également 
avoir des répercussions (bonnes ou mauvaises) sur la résistance à l’oxydation du lait qui peut, à 
son tour, affecter le goût du lait.   
 

 

IMMUNITÉ 
 

Le système immunitaire est extrêmement complexe et une description approfondie de ce 
système déborderait largement le cadre du présent exposé. En bref, on peut diviser le système 
immunitaire en deux grands blocs : la réponse spécifique (ou acquise) et la réponse non 
spécifique. L’immunité spécifique est le fondement des programmes de vaccination.  
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L’immunité spécifique survient lorsque l’animal développe ou acquiert l’immunité à un 
pathogène précis, une fois que l’animal a été exposé au pathogène en question. Les anticorps 
particuliers à ce pathogène sont produits et le système immunitaire «mémorise» les propriétés 
antigéniques du pathogène de sorte qu’une réponse immunitaire puisse être amorcée 
rapidement lorsque l’organisme hôte est exposé à nouveau au pathogène. Les lymphocytes et 
les macrophages sont les cellules jouant un rôle dans l’immunité spécifique.  
 
Le système immunitaire non spécifique est destiné à protéger l’organisme contre tous les 
pathogènes. La vaccination est sans effet sur l’immunité non spécifique et le système 
immunitaire non spécifique n’a pas de «mémoire». Les neutrophiles constituent un élément 
important du système immunitaire non spécifique. 
 
Lorsqu’un pathogène envahit la glande mammaire d’une vache, une réaction en chaîne 
s’amorce. Les neutrophiles du sang sont attirés dans la glande mammaire (une des principales 
raisons expliquant l’élévation du nombre de cellules somatiques en cas d’infection de la glande 
mammaire). Les neutrophiles ingèrent (phagocytose) et tuent les bactéries. La mort des 
bactéries est provoquée par une série de réactions chimiques survenant dans les neutrophiles 
qu’on appelle flambée oxydative. Cette flambée oxydative produit des substances chimiques 
appelées métabolites réactifs de l’oxygène (MRO) et d’autres substances qui sont toxiques pour 
les bactéries. Toutefois, les MRO sont également toxiques pour les neutrophiles et peuvent tuer 
les neutrophiles et d’autres cellules de l’organisme. Dans le cadre de la réponse inflammatoire, 
les macrophages sont attirés au site d’infection. Ces cellules peuvent tuer les bactéries 
directement, mais surtout, elles provoquent la réponse immunitaire acquise qui attire les 
lymphocytes au site d’infection. Les efforts combinés des neutrophiles, des macrophages, des 
lymphocytes et des anticorps contribuent à éliminer le pathogène envahisseur. 
 
 
IMMUNOSUPPRESSION ET VACHES PÉRIPARTUM 
 
Le taux de nouvelles infections de la glande mammaire est environ dix fois plus élevé durant les 
premières semaines de lactation qu’à d’autres moments de la lactation. Environ 25 % de tous 
les cas de mammite environnementale surviennent durant les deux premières semaines de 
lactation et 60 % de tous les cas surviennent durant les huit premières semaines de lactation 
(Kehrli, 2002). Ce taux élevé de mammite en début de lactation s’explique en partie par la 
suppression du système immunitaire chez les vaches péripartum. Une à deux semaine avant la 
mise bas et jusqu’à deux ou trois semaines après la mise bas, les neutrophiles ont une capacité 
réduite à migrer vers les sites infectés et à tuer les bactéries (voir la Figure 1; Kehrli, 2002). La 
fonction lymphocytaire est également réduite durant cette période. Plusieurs facteurs ont été  
cernés pour expliquer l’immunosuppression et de multiples facteurs sont probablement en 
cause :  
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• Les concentrations élevées d’œstrogène et de progestérone (observées durant la 
période entourant le vêlage) peuvent réduire la fonction immunitaire. 

• Les concentrations de corticostéroïdes augmentent durant la période du vêlage et on a 
démontré qu’elles pouvaient aussi réduire la fonction immunitaire 

• Le statut antioxydant des vaches diminue durant la période péripartum, phénomène qui 
pourrait être lié à la réduction de la fonction immunitaire. 

 
Le déficit énergétique que les vaches subissent en début de lactation a été cité comme cause 
possible d’immunosuppression. Toutefois, la restriction de l’apport énergétique (60 % des 
besoins d’entretien) a eu peu d’effet sur les différentes mesures de la fonction des neutrophiles 
et des lymphocytes chez le bouvillon (Perkins et coll., 2001). Des bouvillons ayant consommé 
un régime alimentaire faible en énergie présentaient une élévation considérable des 
concentrations plasmatiques d’acides gras non estérifiés (AGNE). De même, la fonction des 
neutrophiles n’était pas différente chez des vaches laitières consommant des rations à volonté 
(apport = 1,24 % du poids vif par jour durant les deux semaines précédant le vêlage) 
comparativement à celles qui ont consommé des rations à volonté en plus de recevoir une 
ration additionnelle déposée dans le rumen à l’aide d’une canule (apport = 1,92 % du poids vif 
par jour durant les deux semaines précédant le vêlage) (Stabel et coll., 2003).  
 
Inversement, durant la période péripartum, la suppression de la fonction des cellules 
immunitaires était inférieure chez les vaches laitières ayant subi une mastectomie plusieurs 
mois avant le vêlage comparativement aux vaches intactes (Kimura et coll., 2002a). Les vaches 
mastectomisées présentaient des concentrations d’AGNE beaucoup plus faibles (c.-à-d. 
qu’aucune énergie n’était requise pour produire du lait) que les vaches intactes.  
 
Cette étude démontre que les événements associés au début de la lactation touchent 
l’immunité, sans toutefois démontrer de manière définitive que le déficit énergétique en est la 
cause directe. On ne dispose pas de données non équivoques démontrant qu’un déficit 
énergétique en soi cause une immunosuppression chez les vaches laitières péripartum, mais 
un déficit énergétique est probablement un facteur concourant. 
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Figure 1.  La fonction des neutrophiles mesurée par l’activité enzymatique catalysée par 

la myéloperoxydase et exprimée relativement à des étalons de laboratoire 
(Kehrli, 2002). On peut observer une baisse de l’activité débutant environ une 
semaine avant la mise bas et se poursuivant jusqu’à trois semaines après la 
mise bas 

 
Les expériences conçues pour étudier plus précisément les effets des troubles de la santé 
survenant en début de lactation (par ex., fièvre vitulaire, acétonémie, rétention placentaire) sur 
la fonction immunitaire sont limitées. Les neutrophiles des vaches présentant une rétention 
placentaire avaient une moins grande efficacité, mais compte tenu de la chronologie (efficacité 
réduite plusieurs jours avant le vêlage), la réduction de la fonction des neutrophiles a 
probablement été un facteur causal de la rétention placentaire, et non l’inverse (Kimura et coll., 
2002b).  
 
Les vaches laitières (vers la quatrième semaine de lactation) mises en acétonémie par la 
restriction de l’apport alimentaire présentaient des signes cliniques plus graves après infection 
expérimentale intramammaire par E. coli que les vaches n’étant pas en acétonémie, mais les 
diverses mesures de la fonction des cellules immunitaires n’étaient pas différentes entre les 
vaches en acétonémie et celle qui ne l’étaient pas (Kremer et coll., 1993). D’autres expériences 
moins directes (par ex., études épidémiologiques) n’ont pas révélé un lien clair entre la 
prévalence de acétonémie et la mammite (Duffield et coll., 1999, Ostergaard et Grohn, 1999).  
 
La fièvre vitulaire (hypocalcémie) provoque plusieurs changements métaboliques chez la vache 
qui devraient logiquement toucher la fonction immunitaire (Goff et Horst, 1997). Par exemple, 
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les vaches souffrant de fièvre vitulaire présentent une élévation des concentrations de cortisol 
et une diminution des concentrations d’insuline au vêlage, deux phénomènes qui peuvent miner 
la fonction immunitaire. Une étude épidémiologique a permis de constater que les vaches 
atteintes de fièvre vitulaire présentaient un risque une fois et demie plus grand de développer 
une mammite clinique en début de lactation que les vaches ne souffrant pas de la fièvre 
vitulaire (Ostergaard et Grohn, 1999), mais d’autres études du genre n’ont pas établi de lien 
statistique entre la fièvre vitulaire et la mammite (Correa et coll., 1993). 
 
Étant donné que les neutrophiles et, dans une moindre mesure, les macrophages produisent de 
grandes quantités de MRO lorsqu’ils luttent contre des pathogènes, le statut antioxydant des 
vaches peut avoir un effet sur la fonction immunitaire de ces cellules. La production de MRO 
par les neutrophiles est absolument essentielle à la destruction des bactéries, cependant, si les 
concentrations deviennent excessives au site d’infection, les neutrophiles et les autres cellules 
immunitaires vont également être détruites. Les antioxydants sont importants pour la maîtrise 
des concentrations de MRO. 
 
 
SYSTÈMES ANTIOXYDANTS 
 
Le métabolisme normal des cellules, les agressions environnementales et les réponses 
inflammatoires produisent des MRO ou des radicaux libres. Les agressions environnementales 
incluent le rayonnement solaire, la fumée de tabac (un problème plus prononcé chez l’humain 
que chez la vache) et de nombreuses toxines. Une réponse inflammatoire se produit lors d’une 
infection bactérienne comme dans le cas de la mammite. Les principaux radicaux libres qu’on 
retrouve dans les systèmes biologiques sont les superoxydes, le peroxyde d’hydrogène, les 
radicaux hydroxyles et les radicaux d’acides gras. Ces substances peuvent réagir avec les 
enzymes, les membranes cellulaires et l’ADN, causant des dommages aux cellules ou même la  
mort des cellules. Étant donné que les radicaux libres sont toxiques pour les cellules, 
l’organisme a développé un système antioxydant complexe qui repose sur les éléments nutritifs 
antioxydants (voir le Tableau 1).  
 
Plusieurs oligo-éléments (contenus dans des enzymes) et certaines vitamines sont des 
constituants du système antioxydant. Le système comporte des antioxydants hydrosolubles 
(dans le cytosol des cellules) et des antioxydants liposolubles (dans les membranes cellulaires). 
Les antioxydants hydrosolubles et liposolubles sont tous deux nécessaires parce que les 
radicaux libres se retrouvent dans les deux parties des cellules. Un radical libre situé dans la 
membrane cellulaire ne peut être neutralisé par un antioxydant qui se trouve dans le cytosol. 
Les voies connues des antioxydants permettent de croire que les besoins en éléments nutritifs 
antioxydants sont interdépendants. Une carence d’un antioxydant peut accroître le besoin d’un 
autre élément nutritif. Toutefois, une carence d’un élément nutritif antioxydant donné ne peut 
être entièrement corrigée par un autre élément nutritif. 
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Tableau 1. Certains des systèmes antioxydants qu’on retrouve dans les cellules de 
mammifères 

Constituant (endroit dans 
la cellule) 

Éléments nutritifs 
en cause 

Fonction 

Dismutase superoxyde 
(cytosol) 

Cuivre et zinc Une enzyme qui transforme le 
superoxyde en peroxyde d’hydrogène 

Dismutase superoxyde 
(mitochondrie) 

Manganèse et zinc Une enzyme qui transforme le 
superoxyde en peroxyde d’hydrogène 

Céruloplasmine Cuivre Une protéine antioxydante, peut 
empêcher le cuivre de participer aux 
réactions oxydantes 

Glutathion peroxydase 
(cytosol) 

Sélénium Une enzyme qui transforme le 
peroxyde d’hydrogène en eau 

Catalase (cytosol) Fer Une enzyme (principalement du foie) 
qui transforme le peroxyde 
d’hydrogène en eau 

Acide ascorbique Vitamine C Réagit avec plusieurs types de MRO 

α-tocophérol 
(membranes) 

Vitamine E Brise les réactions en chaîne de 
peroxydation des acides gras  

β-carotène 
(membranes) 

β-carotène Prévient l’amorce de réactions en 
chaîne de peroxydation des acides gras

 

Le fait qu’un élément nutritif agisse directement avec le système antioxydant ne signifie pas 
qu’un apport supplémentaire de cet élément au régime alimentaire va améliorer la santé des 
vaches. Les vaches doivent en effet consommer une certaine quantité de minéraux et de 
vitamines biodisponibles afin de maintenir une condition optimale. Une vache est dans un état 
optimal lorsqu’elle dispose de quantités adéquates d’oligo-éléments et de vitamines pour 
atteindre une production maximale et demeurer en bonne santé. Lorsqu’une vache n’affiche pas 
un état optimal, un apport d’éléments nutritifs sous forme biodisponible devrait produire un effet 
bénéfique. Une fois l’état optimal atteint, on ne devrait constater aucun effet bénéfique 
additionnel d’un tel apport. Une supplémentation excessive peut même accroître le stress 
oxydatif, réduire la fonction immunitaire et accroître les problèmes de santé. La probabilité 
qu’une vache réagisse favorablement à un apport de minéraux ou de vitamines est fonction de 
la quantité d’éléments nutritifs que la vache obtient dans sa ration non supplémentée. La 
concentration de sélénium est faible dans les cultures produites dans les principales régions 
laitières d’Amérique du Nord, ce qui signifie qu’un apport de  sélénium entraîne souvent des 
effets bénéfiques. D’un autre côté, plusieurs rations contiennent des concentrations 
considérables de manganèse, rendant ainsi plus difficile l’observation des effets de la 
supplémentation de manganèse. 
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LA MAMMITE ET LES ANTIOXYDANTS 
 
La mammite constitue un problème extrêmement prévalent et fort coûteux pour les producteurs 
laitiers. Sur une ferme bien tenue, on peut prévoir de 40 à 50 cas de mammite clinique par 
tranche de 100 vaches-années (en supposant 305 jours de lactation). Le total des coûts 
associés à la mammite clinique varie d’environ 130 $CAN à 190 $CAN par cas. La lutte contre 
la mammite repose sur deux grands principes : réduire l’exposition de l’extrémité des trayons 
aux pathogènes et maximiser les systèmes de défense des vaches. Garder les stalles et les 
enclos propres et observer des procédures de traite adéquates permettent de réduire 
l’exposition des trayons, tandis qu’une bonne alimentation peut contribuer à maximiser les 
défenses des vaches. Étant donné que des quantités considérables de MRO sont produites 
durant une réponse inflammatoire, les éléments nutritifs antioxydants sont importants afin de 
maintenir la fonction immunitaire. 
 
RÉPONSES CLINIQUES AUX ÉLÉMENTS NUTRITIFS ANTIOXYDANTS 
 
Les études portant sur les effets de la vitamine A et de la β-carotène sur la mammite ont donné 
des résultats inégaux. Deux études (Dahlquist et Chew, 1985; Chew et Johnston, 1985) ont 
signalé des effets positifs dans le cas de vaches recevant une ration répondant 
approximativement aux normes du NRC (2001) quant à la vitamine A et supplémentée de 
300 mg β-carotène par jour, tandis qu’une autre étude n’a signalé aucun effet (Oldham et coll., 
1991). La supplémentation a été pratiquée pendant le tarissement et en début de lactation. La 
différence entre les études pourrait s’expliquer par les différences des concentrations de β-
carotène chez les vaches témoins. Les vaches témoins de l’étude n’ayant constaté aucun effet 
présentaient des concentrations plasmatiques élevées de β-carotène (10 mg/L) tandis que dans 
l’une des études ayant constaté un effet positif, les concentrations plasmatiques de β-carotène 
n’étaient que de 2,5 mg/L. Jukola et coll. (1996) ont avancé que les concentrations 
plasmatiques de β-carotène des vaches laitières devraient être > 3 mg/L pour optimiser la santé 
du pis. Il n’a pas été démontré que l’administration d’une quantité de vitamine A dépassant les 
normes actuelles du NRC (environ 70 000 UI/j) permettait de réduire les cas de mammite. 
 
Il a été démontré qu’un apport de vitamine E et/ou de sélénium réduisait la prévalence et la 
gravité de la mammite de même que le nombre de cellules somatiques (Malbe et coll., 1995; 
Smith et coll., 1984; Weiss et coll., 1997; Wichtel et coll., 1994). En général, les quantités de 
suppléments étaient de 0,3 ppm de Se et 500 UI/j de vitamine E durant la lactation et 1 000 UI/j 
durant le tarissement. Erskine et coll. (1989) ont signalé que l’administration aux vaches d’un 
apport de 2 mg de Se/j pendant les trois mois précédant le vêlage et tout au long de la lactation 
avait réduit la gravité et la durée des mammites causées par l’infection expérimentale des 
vaches par E. coli. Les vaches témoins de cette étude ont reçu une ration contenant 0,04 ppm 
de Se. Dans une étude similaire, Erskine et coll. (1990) n’ont constaté aucun effet résultant de 
l’apport de sélénium sur les cas de mammite après infection expérimentale des vaches par 
Staphylococcus aureus. La plupart des études citées ci-dessus ont eu recours à du sélénium 
organique. Malbe et coll. (1995) ont comparé le sélénium organique (le sélénite) avec de la 
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levure au sélénium. En raison d’une variable confusionnelle (les vaches ayant reçu le traitement 
par la levure au sélénium affichaient un compte de cellules somatiques beaucoup plus élevé 
que le groupe ayant reçu du sélénite), il est difficile de tirer des conclusions claires de cette 
expérience, mais dans l’ensemble, on a observé peu de différence de la fonction immunitaire et 
des mesures de la mammite entre le groupe recevant du sélénite et le groupe recevant de la 
levure au sélénium. Il faudrait mener des expériences plus rigoureuses afin de comparer les 
sources inorganiques et organiques de sélénium. Weiss et coll. (1997) ont signalé que 
l’administration de 4 000 UI de vitamine E par jour durant les derniers 14 jours du tarissement 
réduisait la mammite clinique et les nouvelles infections au vêlage, comparativement à des 
vaches recevant 1 000 UI/j. Il importe de souligner que dans cette étude, les vaches ont reçu 
une ration faible en sélénium (0,1 ppm) et affichaient de faibles concentrations plasmatiques de 
sélénium (0,048 mg/L). Les recommandations actuelles du NRC pour la vitamine E et le 
sélénium semblent adéquates pour la plupart des situations. Les données accumulées 
semblent indiquer qu’un apport plus élevé de vitamine E durant la période péripartum 
(> 1 000 UI/j) peut être bénéfique. Un supplément de β-carotène peut être bénéfique, mais le 
coût d’une dose de 200 à 300 mg/j est élevé. 
 
On a démontré qu’une ration comptant un apport de 20 ppm de cuivre réduit la gravité d’une 
mammite résultant d’une infection expérimentale par E. coli comparativement à un régime 
alimentaire comportant 7 ppm (Scaletti et coll., 2000). Des génisses n’ayant reçu aucun apport 
de cuivre du sevrage jusqu’au jour 108 post-partum avaient davantage de quartiers infectés 
durant la lactation que les bêtes ayant reçu un apport de 20 ppm de cuivre durant la période 
débutant 84 jours avant la mise bas et se terminant 107 jours après (Harmon et Torre, 1994).  
 
Tomlinson et coll. (2002) ont résumé les résultats de 12 expériences et ont signalé une 
réduction d’ensemble considérable (196 000 comparativement à 294 000) des comptes de 
cellules somatiques avec l’apport de méthionine de zinc (environ 200 mg de Zn/j dans 
5 expériences et environ 380 mg de Zn/j dans 7 études). Dans ce résumé, quatre des 
expériences faisaient appel à une ration témoin qui ne satisfaisait pas aux normes du NRC 
(2001) pour le zinc. Whitaker et coll. (1997) ont comparé les effets d’un apport en zinc tiré d’un 
mélange de protéinate de zinc (250 mg de Zn/j) et de zinc inorganique (140 mg/j) ou de toutes 
les sources inorganiques (390 mg de Zn/j). Les régimes comptaient environ 50 ppm de zinc 
total (environ 25 ppm en suppléments et 25 ppm du régime de base). La source de zinc n’avait 
aucun effet sur le taux d’infection, les nouvelles infections, la mammite clinique et les comptes 
de cellules somatiques.  
 
D’autres études comme celle de Whitaker et coll. sont nécessaires afin d’établir si une 
augmentation de l’apport en zinc est directement liée à la santé de la glande mammaire chez la 
vache. Les données actuelles permettent de croire que le régime alimentaire devrait compter 
environ 20 ppm de cuivre (en supposant l’absence d’antagonistes) et 50 à 60 ppm de zinc. 
L’obtention d’au moins une partie de l’apport en zinc sous forme de méthionine de zinc pourrait 
être bénéfique.  
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La vitamine C (acide ascorbique) est probablement l’antioxydant hydrosoluble le plus important 
chez les mammifères. La majorité des formes de vitamine C sont fortement dégradées dans le 
rumen; la vache doit donc compter sur la synthèse tissulaire de la vitamine C. La vache peut 
synthétiser la vitamine C qui n’est pas considérée comme étant un élément nutritif essentiel 
pour le bétail.  
 
La concentration d’acide ascorbique est élevée dans les neutrophiles et augmente jusqu’à 30 
fois lorsque le neutrophile est stimulé. Santos et coll. (2001) ont signalé qu’il n’y avait pas de 
corrélation entre les concentrations plasmatiques d’acide ascorbique et les comptes de cellules 
somatiques chez les vaches laitières. Toutefois, la plage des valeurs de cellules somatiques 
était limitée (67 000 à 158 000/mL) et les vaches n’ont été testées qu’une seule fois. L’analyse 
de corrélation est un test statistique très faible pour des données du genre.  
 
Une autre expérience a évalué l’usage thérapeutique de l’acide ascorbique suivant une infection 
expérimentale intramammaire par une endotoxine (Chaiyotwittayakun et coll., 2002). Un 
quartier de chaque vache a reçu une infusion d’une endotoxine et l’acide ascorbique a été 
injecté par intraveineuse trois heures et cinq heures après l’infection expérimentale (doses de 
25 g). Le traitement par l’acide ascorbique a produit des effets limités sur les signes cliniques. 
Le protocole expérimental utilisé (c.à-d. infection expérimentale par une endotoxine) n’était pas 
idéal pour l’évaluation du traitement par l’acide ascorbique. Les concentrations d’acide 
ascorbique sont très élevées dans les neutrophiles, probablement pour protéger ces cellules 
des MRO produits lorsque la cellule cherche à tuer les pathogènes.  
 
Une expérience utilisant l’infection expérimentale par des bactéries vivantes fournirait des 
données plus probantes sur la valeur de l’acide ascorbique comme traitement de la mammite. 
Nous avons récemment mené une expérience visant à examiner les changements des 
concentrations d’acide ascorbique suivant une infection expérimentale intramammaire par E. 
coli (Weiss et coll., 2004). Nous avons observé des corrélations marquées entre les 
concentrations de vitamine C et les signes cliniques. De fortes baisses de vitamine C étaient 
liées à une plus longue durée de la mammite clinique (Figure 2) et de plus fortes baisses de 
production laitière suivant l’infection expérimentale étaient à de plus fortes diminutions des 
concentrations de vitamine C (voir la Figure 3).  
 
Les données issues de cette expérience ne signifient pas qu’augmenter les concentrations de 
vitamine C des vaches va réduire la prévalence ou la gravité de la mammite. On ignore si les 
plus faibles concentrations de vitamine C ont mené à l’aggravation de la mammite ou si 
l’aggravation de la mammite a mené à une diminution de la vitamine C dans l’organisme. 
D’autres données sont nécessaires avant de pouvoir recommander le recours à la vitamine C 
pour prévenir ou aider à traiter la mammite. 
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Figure 2.  Rapport entre la diminution de vitamine C dans le lait (concentration observée 
24 heures après l’infection expérimentale comparée à la concentration avant 
l’infection) et la durée de la mammite induite par infection intramammaire par 
E. coli (Weiss et coll., 2004). 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 3.  Rapport entre la diminution de vitamine C dans le lait (concentration observée 

24 heures après l’infection expérimentale comparée à la concentration avant 
l’infection) et la baisse de production laitière suivant une infection 
expérimentale intramammaire par E. coli (Weiss et coll., 2004). 
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ANTIOXYDANTS ET SAVEUR DU LAIT 
 
Dans l’ensemble, le lait de consommation garde son bon goût pendant une période pouvant 
aller jusqu’à 14 jours, mais la saveur anormale du lait demeure un problème important (Boor, 
2001). Une saveur oxydée est décrite comme étant un goût de carton, métallique ou encore un 
goût de suif pouvant se manifester avec le temps en raison d’une manutention ou d’un 
entreposage inadéquats du lait. Dans certains cas, les anomalies de saveur peuvent être 
décelées presque immédiatement après la traite. Certaines circonstances peuvent rendre le lait 
plus susceptible de manifester une saveur anormale. Les acides gras du lait constituent un 
facteur important dans l’apparition d’une saveur anormale. Un goût oxydé apparaît plus 
facilement lorsque le lait a une concentration élevée d’acides gras polyinsaturés comme l’acide 
linoléique et l’acide linolénique (Timmons et coll., 2001). La concentration des ces deux acides 
gras dans le lait peut être accrue par la consommation de certains oléagineux ou d’huiles qui ne 
se dégradent pas dans le rumen. Les vaches qui consomment du soja ou du lin peuvent 
produire du lait renfermant de très fortes concentrations d’acide linoléique et d’acide linolénique 
(Charmley et Nicholson, 1994; Focant et coll., 1998; Timmons et coll., 2001). Au fur et à mesure 
que le recours à ces types de produits augmente, le problème des saveurs anormales pourrait 
prendre de l’ampleur.    
 
Certains éléments nutritifs antioxydants comme le cuivre peuvent augmenter le risque de 
saveur anormale du lait, tandis que d’autres réduisent ce risque. Un lait renfermant de fortes 
concentrations de cuivre est extrêmement susceptible de présenter une saveur anormale 
(Barrefors et coll., 1995), surtout lorsque le lait a aussi une forte teneur en acides gras 
polyinsaturés (Timmons et coll., 2001). À l’intérieur d’une plage raisonnable de concentrations 
en cuivre alimentaire, la teneur en cuivre du lait n’est pas étroitement liée à l’ingestion de cuivre, 
mais à des concentrations très élevées de cuivre alimentaire (environ 80 ppm), la teneur en 
cuivre du lait augmente (Dunkley et coll., 1968). Les deux antioxydants les plus importants du 
lait sont la vitamine E et la vitamine C. Dans le lait frais (< 24 heures après la traite), la 
concentration molaire d’acide ascorbique du lait est environ cent fois plus élevée que la 
concentration molaire d’α-tocophérol. Quand on exprime les quantités de vitamines en fonction 
du volume de distribution (c.-à-d. en moles de tocophérol au milligramme de matière grasse du 
lait et en moles d’acide ascorbique au milligramme d’eau), le lait frais compte environ cinq fois 
plus d’acide ascorbique que de tocophérol. La concentration d’acide ascorbique diminue 
rapidement dans le lait après la traite. Ainsi, après trois jours de conservation (à 4 °C à l’abri de 
la lumière), les concentrations d’acide ascorbique diminuent de 70 % tandis que les 
concentrations de vitamine E diminuent de seulement 20 % (Timmons et coll., 2001). Bien que 
l’acide ascorbique soit un important antioxydant du lait, il semble qu’un apport en vitamine C au 
régime alimentaire aura peu d’effets sur les concentrations de vitamine C du lait (Weiss, 2001).  
 
La concentration de vitamine E du lait est liée à l’ingestion de vitamine E, mais de grands 
changements d’apport en vitamine E n’induisent que des changements modestes de la teneur 
du lait en vitamine E (St-Laurent et coll., 1990). Habituellement, moins de 2 % de la vitamine E 
consommée par la vache est sécrété dans son lait et l’efficacité de transfert diminue à mesure 
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que l’ingestion de vitamine E augmente (voir la Figure 4). Compte tenu du faible transfert de 
vitamine E alimentaire dans le lait, des quantités considérables de vitamine E doivent être 
consommées par la vache afin de réduire les anomalies de saveur du lait. Dans une étude, des 
vaches recevant du soja micronisé et 8 000 UI de vitamine E par jour ont tout de même produit 
du lait ayant une saveur anormale (Charmley et Nicholson, 1994). Focant et coll. (1998) ont 
signalé que l’administration d’environ 10 000 UI/j de vitamine E avait éliminé les saveurs 
anormales du lait produit par des vaches consommant un mélange de canola et de lin. D’autres 
études ont signalé que le lait de vaches consommant entre 700 et 3 000 UI de vitamine E/j 
présentait moins de saveurs anormales, mais que le problème survenait tout de même (St-
Laurent et coll., 1990). Les données en main ne sont pas concluantes quant à la quantité de 
vitamine E alimentaire requise pour prévenir l’apparition de saveur anormale du lait chez les 
vaches consommant des oléagineux, mais en général, il est recommandé d’utiliser au moins 
3 000 UI de vitamine E/j lorsque les saveurs anormales posent problème. Les doses très 
élevées de supplémentation permettant d’éliminer les saveurs anormales (environ 10 000 UI/j) 
sont coûteuses, mais une baisse de la consommation de produits laitiers entraînée par du lait 
ayant mauvais goût est également coûteuse. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 4.  Effet de l’apport de vitamine E sur les concentrations de vitamine E dans le lait 

et efficacité du transfert de vitamine E consommée en vitamine E dans le lait. 
Traitements en UI de supplémentation de vitamine E (acétate de All-RAC alpha-
tocophérol). Efficacité du transfert calculée en milligrammes de vitamine E 
consommée par jour divisés par les milligrammes de vitamine E sécrétée dans 
le lait par jour fois 100 (Weiss et Wyatt, 2003). 
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CONCLUSIONS ET RECOMMANDATIONS 
 
Pour diverses raisons qui n’ont pas été entièrement élucidées, la fonction des neutrophiles et 
des lymphocytes est réduite chez les vaches laitières durant la période péripartum. Cette 
immunosuppression est l’une des raisons pour lesquelles les vaches sont particulièrement 
sensibles à la mammite au vêlage. Un régime alimentaire procurant les quantités voulues 
d’éléments nutritifs antioxydants (plus particulièrement : vitamine E, sélénium, cuivre, zinc, 
vitamine A et β-carotène) peut réduire la prévalence et la gravité des cas de mammite. En 
général, les recommandations du NRC (2001) (avec l’ajout d’un petit facteur de sécurité) 
semblent adéquates pour le sélénium, le cuivre, le zinc et la vitamine A. Les vaches en période 
péripartum peuvent bénéficier d’un apport de vitamine E (de 2 000 à 4 000 UI/j) plus élevé que 
la recommandation actuelle. Les troupeaux qui tendent à produire du lait affichant un goût 
d’oxydation pourraient devoir prendre plusieurs milliers d’UI de vitamine E par jour pour 
amenuiser le problème. Le NRC (2001) ne précise aucun critère pour la β-carotène. Bien que 
certaines données indiquent qu’un apport de β-carotène peut avoir des effets bénéfiques, le 
coût quotidien d’administration d’environ 300 mg/jour est relativement élevé (le prix à Wooster 
OH, en juin 2004, était d’environ 0,35 $CAN/vache). Il est peu probable que l’administration 
courante d’un supplément de β-carotène soit rentable, mais un apport ciblé (consommation de 
foin de faible qualité durant la période péripartum) pourrait s’avérer économique. La vitamine C 
est associée à la gravité des cas de mammite, mais il n’y a pas de données démontrant qu’elle 
est utile pour la réduction de la prévalence et de la gravité de la mammite. Il n’est pas 
recommandé pour l’instant d’administrer des suppléments de vitamine C aux vaches laitières. 
 
 
 
 


