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Influence de la caecotrophie sur la production,
l’absorption et l’utilisation des acides organiques
chez le lapin

Michèle VERNAY

Laboratoire de Physiologie de la Digestion et de la Nutrition
Université Paul Sabatier,
2, rue F. Magendie, 31400 Toulouse, France.

Summary. Effect of caecotrophy on the production, absorption and utilization of organic
acids in the rabbit.

The influence of caecotrophy on organic acid production and behaviour was studied
for 4 days in rabbits with and without a collar preventing caecotrophy. Volatile fatty acids
(VFA) and lactate were measured in the digestive material and the corresponding venous
blood. Blood was removed from the gastric, intestinal, caecocolonic, portal and hepatic
veins and the inferior vena cava of anaesthetized rabbits. Arterial blood was also collected.

A comparison of the data obtained from rabbits with and without a collar showed
significant differences. When caecotrophy was prevented, lactic fermentation in the
stomach ceased and the lactate level dropped in venous and arterial blood. Meanwhile,
VFA production in the foregut (stomach and intestine) stopped, whereas it augmented in
the hindgut ; VFA enrichment of the caecocolonic and portal blood was greater when the
rabbits were subjected to a stercoral fast. The liver removed about 15 % of the lactate

reaching it, while acetate, propionate and butyrate uptakes were 21, 59 and 76 %,
respectively, in rabbits with caecotrophy. The corresponding values for those without
caecotrophy were : 20 % lactate, 43 % acetate, 70 % propionate and 84 % butyrate. The
plasma venous-arterial difference in acetate was negative in the peripheral blood : uptake
was about 16 % for the controls and 27 % for rabbits without caecotrophy ; the other VFA
were not involved. The variations of the levels of VFA in the arterial blood were not

significant ; only lactate concentration diminished by about 30 °ro.

Preventing caecotrophy augmented digestive production, and the absorption of VFA in
the rabbit hindgut and their metabolism in the liver and extra-hepatic tissues also increased.

Introduction.

Le lapin est un herbivore adapté à l’ingestion de grandes quantités de végé-
taux qu’il consomme de façon quasi continue par petites prises (Hôrnicke et al.,
1976 ; Fioramonti, Bueno et Candau, 1978) ; à cette alimentation traditionnelle, se
surajoute l’alimentation stercorale. En effet, une fois par jour, le lapin pratique la
caecotrophie ; cela correspond à l’ingestion dans le courant de la matinée d’une



production fécale spéciale appelée : fèces molles ou caecotrophes. Ces fèces
riches en protéines totales (Proto, 1980 ; Vernay, 1985), sont constituées pour
moitié environ de corps bactériens et pour l’autre moitié par des résidus alimentai-
res incomplètement digérés. Cette pratique permet l’ensemencement continuel
des parties antérieures du tube digestif : estomac et intestin grêle (Smith, 1965),
une meilleure utilisation des protéines et de la matière sèche de la ration (Huang,
Ulrich et McCay, 1954 ; Battaglini, 1968 ; Spreadbury, 1978), une supplémenta-
tion en vitamines B, C et K (Kulwich, Struglia et Pearson, 1953 ; Megard, 1970) et
une récupération des minéraux (Hôrnicke et Bjdrnhag, 1980).

Pour le lapin normalement alimenté, la dégradation de la cellulose, de l’ami-
don et de différents sucres, par les enzymes bactériennes digestives, donne lieu à
la formation d’acides gras volatils (acétate, propionate, butyrate) et de lactate
(Elsden et al., 1946 ; Griffiths et Davies, 1963 ; Henning et Hird, 1972a).

A notre connaissance peu de travaux concernent l’incidence du jeûne sterco-
ral sur la production et le devenir des acides gras volatils (AGV) et du lactate chez
le lapin. Les recherches ont été le plus souvent limitées à l’étude des fluctuations
du taux des AGV dans le digesta (Le Bars, Guémon et Demaux, 1971 ; Vernay et
Raynaud, 19751. C’est ce qui nous a conduit à rechercher quels pouvaient être les
effets de la non-ingestion des caecotrophes sur la teneur en AGV et lactate dans
le bol alimentaire ainsi que dans le sang veineux et artériel.

Matériel et méthodes.

Animaux. &horbar; Au total, 50 lapins de race commune, d’un poids moyen de
2,5 ± 0,1 kg sont utilisés. Ils sont nourris ad libitum de luzerne et d’avoine et

répartis en deux lots :
- un lot de 24 animaux libres de pratiquer la caecotrophie (témoins) ;
- un lot de 26 animaux privés expérimentalement d’alimentation caecotro-

phique pendant 4 jours. Pour empêcher l’ingestion des fèces molles émises, les

lapins sont munis d’un collier plastique de 27 cm de diamètre et sont placés sur
un grillage à mailles suffisamment larges pour laisser passer les caecotrophes
(Kametaka, 1967).

Pour les deux groupes d’animaux, nous pesons quotidiennement la nourriture
distribuée, restante et gaspillée. En règle générale, les expériences sont réalisées
soit le matin entre 6 et 11 heures, lorsque les sujets produisent des fèces molles
(FM), soit l’après-midi entre 14 et 16 heures lorsqu’ils exonèrent des fèces dures
(FD1.

Techniques physio%giques. - Les résultats des travaux de Desbals (1963) et de
Bito et Eakins (1969) obtenus chez le lapin nous ont orienté vers le choix d’une
anesthésie au pentobarbital. En effet, ces auteurs signalent que ce barbiturique
n’entraîne que de très légères modifications dans la biochimie sanguine : la dimi-
nution de la pression en oxygène n’est pas significative, la glycémie et la natrémie
ne sont pas affectées, seule la kaliémie augmente discrètement.



Après anesthésie au pentobarbital (20 mg/kg) et laparotomie, du sang
(0,6 ml) est prélevé dans les différentes veines du tube digestif (gastrique, iléale,
caecale, colique). Pour l’étude du bilan hépatique des prélèvements sanguins sont
réalisés dans la veine hépatique (sang efférent) par ponction directe à l’intérieur
du lobe gauche du foie, puis simultanément dans la veine porte et l’aorte abdomi-
nale (sang afférent). Une prise de sang est également effectuée dans la veine
cave inférieure. Le temps pour chaque prise de sang ne dépasse pas 15 secondes
et la veine est immédiatement clampée à la fin de l’opération. Le sang récolté sur
héparine est centrifugé (2 min, 10 000 xg) et le plasma conservé à -20 °C.

Après sacrifice de l’animal, des échantillons de matériel digestif (0,2 à 1 g)
sont placés dans des microtubes Eppendorf et immédiatement congelés à -20 °C.

Techniques biochimiques. &horbar; Les acides gras volatils sont dosés par chromatogra-
phie en phase gazeuse sur Intersmat IGC 120 DFL, dans le matériel digestif et
dans le plasma selon les techniques préconisées par Rémésy et Demigné (1973,
1974, 1976). La teneur en L-lactate est déterminée par l’action de la L-lactate

déshydrogénase (EC.1.1.1.27) de Boehringer en présence de NAD, selon le pro-
cédé de Hohorst (1965), mais avec glycine 0,25 M, hydrazine 0,20 M et

K2C03 0,003 M, comme tampon. Au cours d’essais préliminaires, nous avons uti-
lisé la L-lactate déshydrogénase (EC. 1.1.1.27) et la D-lactate déshydrogénase
(EC.1.1.1.28). Contrairement aux résultats de Hôrnicke et Mackiewicz (1976),
obtenus au cours d’incubation in vitro de fèces molles, nous n’avons pas décelé la
présence de D-lactate, aussi bien dans le matériel digestif que dans le plasma.
Giesecke, Fabritius et Wallenberg (19811, Stangassinger, Wallenberg et Giesecke
(1982) confirment cela et l’expliquent par la « vie » extrêmement fugitive du D-
lactate, très rapidement transformé par les bactéries lactolytiques. En consé-

quence, seul le dosage du L-lactate a été réalisé.

Expression des résultats. Méthodes statistiques. &horbar; Chez le polygastrique norma-
lement alimenté, de même que chez le monogastrique, il est montré que le débit

hépatique se répartit à raison de 70 % environ pour la veine porte et de 30 %

pour l’artère hépatique (Greenway et Stark, 1971 ; Bergman et Wolff, 1971 ;
Rémésy et Demigné, 1982). En conséquence, les concentrations des métabolites
dans le plasma afférent sont calculées ainsi : 0,7 (veine porte) + 0,3 (artère). Le
bilan hépatique correspond à la différence entre la veine hépatique et le plasma
afférent. Le pourcentage de libération ou de captation est le rapport du bilan

hépatique sur le plasma afférent x 100.

Les résultats sont exprimés en mM pour le matériel digestif et en Jlmol pour
.00 ml de plasma. Pour chaque série expérimentale la moyenne arithmétique est
accompagnée de l’erreur standard (m + SE). L’exploitation statistique des résul-
tats est effectuée à l’aide du test de Student sur les valeurs moyennes ou en par-
tant de l’analyse des données par paire. Les différences sont considérées comme
significatives quand P < 0.05.



Résultats.

Le port du collier ne modifie pas, de façon significative, l’ingestion d’ali-
ment : 124 ± 4 g/24 h pour les témoins et 127 + 9 g/24 h pour les sujets privés
expérimentalement de caecotrophie.

L’acidité organique du bol alimentaire est significativement modifiée par un
jeune stercoral de 4 jours (tabl. 11. Dans le matériel gastrique, les teneurs en AGV
et lactate s’effondrent (P < 0,0011. Dans les autres compartiments du tube diges-
tif, une distinction doit être faite entre les AGV d’une part et le lactate d’autre

part, leur évolution étant différente. Si l’absence d’alimentation caecotrophique
n’affecte pas significativement le taux de lactate dans le bol alimentaire qui tran-
site du duodénum au rectum, il n’en est pas de même pour les AGV. En effet,
dans l’intestin grêle, l’acidité volatile totale est fortement diminuée (P < 0,0011, ),
tandis qu’elle est significativement plus élevée dans les régions postérieures du
tube digestif : caecum (P < 0,011. A l’élévation du taux des AGV correspond une



forte diminution (65 %) de leur concentration, au cours du transit caeco-colique,
la valeur correspondante pour le lot témoin étant de 58 % environ.

Quelles que soient les conditions expérimentales utilisées, animaux pratiquant
la caecotrophie ou non, la teneur en AGV dans le plasma artériel est en moyenne
de 2 mM (tabl. 2), l’acétate y contribue pour 88 %, le propionate 6 % et le buty-
rate 6 %. Par contre, la lactacidémie présente des variations significatives
(P < 0,001) entre les deux lots d’animaux. La teneur en lactate dans le plasma
artériel chute de 30 % chez les sujets porteurs de collier depuis 4 jours.

Lorsqu’une activité bactérienne se manifeste dans le matériel digestif, les pro-
duits de déchets de son métabolisme, AGV et/ou lactate, peuvent se retrouver
dans la circulation portale (tabl. 2). Dans les conditions physiologiques normales,
le lactate apparaît dans le sang veineux en provenance de l’estomac et de l’intes-
tin grêle (P < 0,01) ; cet apport est interrompu lors d’un jeûne stercoral de
4 jours et le taux de lactate dans le sang porte chute alors de 30 % en moyenne.
L’arrivée des AGV dans le plasma efférent se produit essentiellement au niveau du
caecum et du côlon proximal. Il en résulte au niveau de ces organes des différen-
ces veino-artérielles positives très fortes (P < 0,0011, différences qui apparaissent
significativement plus élevées lorsque les sujets expérimentaux sont privés d’ali-
mentation caecotrophique (P < 0,001). Selon les lots d’animaux, le plasma porte
contient de 4,4 à 5,5 mM d’AGV qui se répartissent de la façon suivante : acétate
73 %, propionate 10 % et butyrate 17 %.

Le tissu hépatique capte une fraction plus ou moins importante d’AGV et de
lactate qui lui sont livrés par le sang porte et artériel (fig. 1). Pour le lot témoin,





cette captation est de 15 % pour le lactate, 21 % pour l’acétate, 59 % pour le

propionate et 76 % pour le butyrate. Lors du jeûne stercoral, les variations dans

l’approvisionnement du foie en AGV exogènes ne s’accompagnent pas de modifi-
cations significatives de leur taux dans la veine hépatique et dans le sang artériel
(tabl. 2). Dans ces conditions, l’utilisation métabolique de ces acides organiques
dans cet organe est significativement augmentée de 21 à 43 % pour l’acétate, de
59 à 70 % pour le propionate et de 76 à 84 % pour le butyrate (fig. 1). ).

Les prélèvements effectués au niveau de la veine cave inférieure Itabl. 2) font
ressortir que l’acétate et le lactate sont normalement utilisés par les tissus périphé-
riques, l’utilisation de l’acétate devenant plus intense (P < 0,001) lors du jeûne
stercoral .

Discussion.

La privation d’alimentation stercorale, en empêchant le renouvellement de la
microflore au niveau gastrique, entraîne un effondrement de la population bacté-
rienne dans les régions antérieures du tube digestif, estomac &horbar; intestin grêle,
cependant que dans les régions plus postérieures, caecum &horbar; côlon, la microflore
n’est pas modifiée qualitativement et quantitativement, tout au moins pendant
une courte durée du jeûne stercoral (Smith, 1965 ; Coudert, 1967 ; Yoshida et al.,
1968). La quasi-disparition des microorganismes dans la première partie du tube
digestif détermine un arrêt des processus fermentaires dans le bol alimentaire qui
y transite, ce qui explique l’effondrement du taux des métabolites d’origine micro-
bienne : AGV et/ou lactate. Dans l’intestin grêle, ainsi que dans le gros intestin,
l’activité de la microflore est principalement orientée vers la production d’AGV, la
fermentation lactique étant pratiquement inexistante (Vernay, 1985). L’apport
endogène continu de lactate par la bile, essentiellement, mais aussi par les sécré-
tions pancréatique et intestinale (Le Bars et al., 1969 ; Vernay, 1986), contribue à
élever le taux de ce métabolite du duodénum au jéjunum. Cet apport endogène
ne semble pas affecté par le port du collier. Le problème se pose de comprendre
pourquoi la non-ingestion des caecotrophes entraîne une hausse de l’acidité vola-
tile dans la deuxième partie du tube digestif, hausse qui a déjà été signalée par
plusieurs chercheurs (Le Bars et al., 1971 ; Vernay et Raynaud, 1975).

Le port du collier ne modifie pas de façon significative l’ingestion d’aliment,
ce qui rejoint les observations de différents auteurs (Kulwich, Pearson et Lanke-
nau, 1954 ; Proto, 1973 ; Hôrnicke et al., 1976 ; Stephens, 1977 ; Catala et Bon-
nafous, 1978). L’accroissement de l’activité microbienne dans les régions posté-
rieures du tractus digestif n’est donc pas le fait d’un apport supplémentaire en
luzerne et avoine. Cependant, en abolissant les processus fermentaires qui se
déroulent normalement dans l’estomac et l’intestin grêle et, en empêchant la

décomposition de substrats d’origine endogène (mucoprotéines, enzymes, cellules
desquamées, etc...) le jeûne stercoral permet l’arrivée d’une plus grande quantité
de substrats fermentescibles dans le caecum ; on conçoit dès lors que les fermen-
tations puissent s’en trouver exaltées. Il convient de préciser aussi que la non-

ingestion de caecotrophes ne modifie pas significativement le transit intestinal



(Fioramonti et Ruckebusch, 1974) ; un ralentissement aurait augmenté le temps
de séjour du bol alimentaire dans le gros intestin et favorisé ainsi l’action des

microorganismes.

Dans les conditions physiologiques normales, les produits de déchets du
métabolisme bactérien, AGV et lactate, se retrouvent dans la circulation portale.
Pour les animaux témoins, les teneurs en AGV que nous enregistrons à ce niveau
sont du même ordre de grandeur que celles rapportées par différents auteurs,
lorsque les sujets sont nourris ad libitum de luzerne et d’avoine (Cools et Jeu-
niaux, 1961 ; Beauville, Raynaud et Vernay, 1974 ; Bonnafous et Raynaud, 1978).
Chez le lapin, de même que chez les autres monogastriques : porc (Watanabe et
Murai, 1968), rat (Mottaz et Worbe, 1972 ; Rémésy et Demigné, 1976) et l’homme
(Dawson, Holdsworth et Webb, 1964), ce sont les régions terminales du tractus
digestif qui livrent à la circulation mésentérique une forte potentialité énergétique
et plastique, sous la forme des AGV (Henning et Hird, 1972b ; Beauville, Raynaud
et Vernay, 1974 ; McMillan, Edwards et Parker, 1975 ; Parker, 1976). Cependant,
il n’est pas exclu que l’utilisation de ces métabolites contribue, dans un premier
temps, aux besoins énergétiques des parois digestives elles-mêmes (Marty et Ver-
nay, 1984 ; Marty, Vernay et Abravanel, 1985 ; Vernay, 1985).

Le tissu hépatique capte une fraction plus ou moins importante des AGV qui
lui sont livrés par le sang porte et artériel. Nous rappelons que cette captation est
de 21 à 43 % pour l’acétate, de 59 à 70 % pour le propionate et de 76 à 84 %
pour le butyrate. Si l’étude des différences artério-veineuses donne des résultats
intéressants sur les flux comparés de métabolites dans une situation physiologi-
que donnée, cette approche n’est plus suffisante lorsqu’on compare des situa-
tions pour lesquelles les débits sanguins sont très différents, par exemple : ani-
maux normalement alimentés ou soumis au jeûne alimentaire (Bergman et Wolff,
1971 ; Rémésy et Demigné, 1983). Pour les lapins porteurs de collier, nous

n’avons pas de données bibliographiques, mais il a été montré, chez le ruminant
(Dobson et Phillipson, 1956 ; Bensadoun, Paladines et Reid, 1962 ; Sellers, 1965).
le chien (Kvietys et Granger, 1981) et le rat (Demigné et Rémésy, 1985) qu’une
hausse du taux des AGV dans le contenu digestif et dans le sang veineux corres-
pondant accroît le débit sanguin. Peut-être en est-il de même pour le lapin ? Dans
cette éventualité, l’évaluation que nous faisons de la captation hépatique est
sous-estimée chez les sujets porteurs de collier. Chez le ruminant, elle est de 4 %
seulement pour l’acétate et de 80 à 100 % pour le propionate, ainsi que pour le
butyrate (Annison, Hill et Lewis, 1957 ; Cook et Miller, 1965 ; Bergman et Wolff,
1971 ; Baird, Symonds et Ash, 1975). Chez le rat, le prélèvement hépatique con-
cerne 50 % de l’acétate qui y transite et 85 à 95 % pour les deux autres AGV
(Rémésy, Demigné et Chartier, 1980). Pour ce qui concerne le butyrate, il con-
vient de rappeler que dans le sang porte du lapin, cet acide organique représente,
en moyenne, 17 % de l’acidité volatile totale (Henning et Hird, 1972b ; Beauville,
Raynaud et Vernay, 1974 ; McMillan, Edwards et Parker, 1975) alors que chez le
ruminant (McClymont, 1951 ; Cook et Miller, 1965 ; Bergman et Wolff, 1971) et le
porc (Friend, Nicholson et Cunningham, 1964) il n’est présent que pour 1,5 à 5 %
et de 5 à 11 % chez le rat (Rémésy et Demigné, 1976). Donc, la capacité d’utilisa-



tion du butyrate par le tissu hépatique du lapin est nettement plus importante que
pour les autres espèces (Vernay et Marty, 1984).

L’absence de variations du taux des AGV dans les plasmas hépatique et arté-
riel des animaux soumis au jeûne stercoral, montre qu’il existe dans cet organe
une régulation du devenir de ces métabolites, régulation qui a été également envi-
sagée chez le rat (Buckley et Williamson, 1977 ; Rémésy, Demigné et Chartier,
1980). Il est maintenant reconnu que, chez le lapin, les variations du taux de

l’aldostérone plasmatique influencent l’absorption caeco-colique de l’eau, des ions
et des AGV d’une part et le métabolisme cellulaire de l’entérocyte et de l’hépa-
tocyte d’autre part (Clauss, 1984, 1985 ; Vernay et Marty, 1984 ; Vernay, Marty et
Moatti, 1984). En bref, lorsque l’aldostéronémie est élevée, l’absorption et le

métabolisme des AGV sont exaltés (Vernay, 1985). En référence à ces données

bibliographiques, deux mécanismes sont susceptibles d’entraîner une plus forte
activité des glandes surrénales pour les lapins porteurs de collier : le stress et/ou
le déséquilibre de la balance sodée.

La lactacidémie chez le lapin est normalement élevée, de 3,9 à 8,8 mM, avec
des variations physiologiques liées au régime alimentaire et à la pratique de la cae-
cotrophie (Alexander et Chowdhury, 1958 ; Griffiths et Davies, 1963 ; Hôrnicke et
Mackiewicz, 1976 ; Stangassinger, Wallenberg et Giesecke, 1982 ; Vernay, 1985).
Chez le lapin, de même que chez le rat (Rémésy, Demigné et Aufrère, 1977), les

fermentations microbiennes au niveau de l’estomac ainsi que les processus

d’absorption et de métabolisme intestinal (Marty et Carles, 1973 ; Vernay, 1985)
conduisent à l’enrichissement du sang porte en lactate. De nos résultats, il ressort

que le jeûne stercoral entraîne une chute (30 %) du taux de lactate dans la circu-
lation porte et artérielle, ce qui confirme que dans les conditions physiologiques
normales, une partie du lactate plasmatique trouve son origine dans le lactate pro-
duit par les bactéries contenues dans les caecotrophes. On admet généralement
que ce métabolite est retenu par le foie en quantité plus ou moins grande et utilisé
de façons diverses (oxydation, néoglucogenèse et/ou lipogenèse) contrairement à
la plupart des espèces : ruminants (Baird et al., 1977), rat (Phillips et Hird, 1977 ;
Rémésy, Demigné et Chartier, 1980), cobaye et poulet (Sarkar, 19711, le rôle glu-
coformateur du lactate est peu important chez le lapin (Drury et Wick, 1965).
Nous avons été amenés à penser (Vernay, 1985, 1986) en accord avec Le Bars et
a/., (1969) qu’une partie du lactate qui parvient au foie est éliminée par la bile.

Ajoutons que, chez le lapin (Jones et Parker, 1977, 1981 de même que chez
les ruminants (Bergman et Wolff, 1971 ; Hood, Thompson et Allen, 1972 ;
Pethick et al., 1981) ou bien même le rat (Houghton et Ruderman, 1971 ; Rémésy
et Demigné, 1976), l’acétate et le lactate sont bien utilisés par les tissus extra-

hépatiques, cette utilisation étant plus intense lorsque l’animal est soumis au

jeûne stercoral. Par ailleurs, des expériences réalisées in vivo et in vitro ont permis
de démontrer que, chez le lapin, le tissu adipeux privilégie l’acétate par rapport au

glucose dans la synthèse des acides gras libres (Saggerson, 1974 ; Smith, 1975 ;
Vézinhet et Nouguès, 1977).

La privation du complément alimentaire que constitue l’ingestion des caeco-

trophes chez le lapin est, au moins partiellement, compensée grâce à la stimula-

tion de la production et l’absorption caeco-colique des AGV d’une part et de leur



utilisation par les tissus hépatique et périphérique d’autre part, ce qui va dans le
sens des résultats obtenus par Stephens (1977) et par Fraga et De Blas (1977).
Ces auteurs notent que le jeûne stercoral n’entraîne pas de variations significati-
ves du CUDa des constituants membranaires et du CUD de l’énergie ingérée.

Reçu en décembre 1985.Accepté en juillet 1986./)ccepfe e/?/t////ef 7a9C.
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