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Variations physiologiques des activités lipasiques
et de la lipolyse spontanée dans les laits
de vache, de chévre et de femme
revue bibliographique

(suite)

par
Y.CHILLIARD*

IV. LIPASE ET LIPOLYSE SPONTANEE DANS LE LAIT
DE CHEVRE

Les travaux sur la lipolyse et les lipases du lait de chevre sont
beaucoup moins nombreux que ceux effectués sur vache. Les études
les plus anciennes ont surtout porté sur la flaveur du lait de chevre
(test organoleptique) en particulier dans les pays scandinaves
[revue 234].

En effet, alors que la lipolyse est surtout considérée comme un
facteur négatif entrainant le rancissement du lait de vache, elle
semble pouvoir contribuer au développement de la flaveur caractéris-
tique des laits et fromages de chévre du fait de la libération d'acides
gras courts de 6 a 10 atomes de carbone. Une lipolyse trop poussée
se traduira cependant par une détérioration du golt, comme chez
la vache.

A. Composants du systeme lipolytique

1° RELATION ENTRE L'ACTIVITE LIPASIQUE ET LA LIPOLYSE SPONTANEE

Des corrélations hautement significatives sont observées entre
la lipolyse spontanée et l'activitt LPL du lait de chevre. Ainsi, ces
deux parameétres présentent 45 a 65p. 100 de variance commune dans
les expériences rapportées dans le tableau 4.

* Laboratoire de la Production laitiere, I.N.R.A.-C.R.Z.V. de Theix - 63110
Beaumont.

Premiére partie parue en janvier-février, p. 1-31.
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TABLEAU 4

Corrélations  entre la lipolyse spontanée et l'activité lipoprotéine-lipasique
du lait de chévre

Chévres norvégiennes (BJORKE et CASTBERG, 1976) (1)
e Lait du matin r = 0,68 (n = 83).
e Lait du soir r =081 (n = 21).
Chévres alpines frangaises (SELSELET-ATTOU, CHILLIARD, BAS et MORAND-FEHR, 1980,
non publié¢) (1)
e Lait du soir r = 0,67 (n = 80).
(1) Huit chévres dans chague experrence, SUIVIles au cours de la lactation. La

lipolyse  représente l'augmentation de la teneur en AGL du lait stocké
pendant 24 h 1l 4° C.

Cette différence d'avec le lait de vache reflete probablement
des particularités du systeme lipolytique du lait de chévre, dont
nous essayerons de préciser ci-dessous quelques composants a partir
des rares études effectuées a ce sujet.

2° ETAT DES GLOBULES GRAS

Les globules gras du lait de chevre présentent des caractéres
spécifiques. Ils sont en particulier plus petits, en moyenne, que ceux
de vache [31, 70, 135.]. Toutefois, aucune étude n'a cherché a relier
ces caractéristiques au développement de la lipolyse dans le lait de
chévre.

3° LOCALISATION DE LA LIPASE DU LAIT

La LPL du lait de chevre est répartie pour environ 45p. 100 dans
la phase grasse [32, 224], contre seulement 5 a 30p. 100 dans le lait
de vache [40]. La distribution de la LPL du lait de cheévre dans la
phase aqueuse est encore trés mal connue. La proportion de LPL
dans les micelles de caséines semble étre beaucoup plus faible
(8 p. 100) que chez la vache (77p. 100) [224].

4° ACTIVATEURS DE LA LIPASE ET/OU DE LA LIPOLYSE

Comme dans le lait de vache (fig. 3), la lipolyse du lait de
chéevre est fortement stimulée par un apport de sérum sanguin in
vitro. La stimulation maximale est atteinte pour une addition d'en-
viron la p. 100 de sérum sanguin, avec un Km apparent d'environ
3p. 100 de sérum [224].

Des mélanges de laits présentant une forte lipolyse (laits suscep-
tibles thermisés, LST) avec des laits « normaux}) frais (LNF) n'ont
toutefois pas permis de mettre en évidence la présence dans les LS
d'activateurs éventuels de la lipolyse des LN (fig. 11). L'intervention
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Lipolyse dans des mélanges de laits de chévre
(SELSELET-ATTGEHILLIARDBASet MORAND-FEHRO80 [224], non publié).
. LSF + LNT (n = 7).

LNF + LNT (n = 5).
LNF + LST (n = 6).
LF + sérum de Jenness (n = 6) = témoin.

S laits présentant une lipolyse spontanée comprise entre 0,45 et
1,2 mEq AGL/24 hil.

LN laits présentant une lipolyse spontanée comprise entre 0,1 et
0,3 mEq AGL/24 hl.

F frais.
T thermisés 30 min. & 60° C, de fagcon a détruire I'activité lipasique.
La moyenne et l'erreur-type  sont représentées.

o > e

d'activateurs  d'origine sanguine dans le lait « in vivo » reste donc
a démontrer.

Par ailleurs, la lipolyse spontanée du lait de chévre n'est pas
augmentée par addition d'héparine, quelles que soient les doses
employées, les animaux ou les stades de lactation étudiés [224]. Des
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études supplémentaires sont nécessaires pour essayer de relier cette
différence avec le lait de vache a la distribution de la LPL dans le
lait de chévre, en particulier a sa moindre liaison avec les micelles
de caséine.

50 INHIBITEURS DE LA LIPASE ET/OU DE LA LIPOLYSE

Des mélanges de laits normaux thermisés avec des laits suscep-
tibles frais suggérent que certains LN puissent contenir un (des) inhibi-
teur(s) thermostable(s) de la lipolyse (fig. 11), comme dans le cas
du lait de vache. Ces inhibiteurs semblent étre situés dans la phase
aqueuse du lait, en particulier dans le lactosérum, les protéoses-
peptones et, dans une moindre mesure, dans les caséines [224]. Ceci
pose, la aussi, le probleme de la non-spécificité éventuelle de ce type
d'inhibition (cf. § 111 A.5.b).

La présence d'inhibiteurs de la lipolyse dans le lait pourrait par
ailleurs étre un phénoméne assez répandu. Wallinder et al. [255]
ont par exemple observé que le lait écrémé de cobaye a une action
inhibitrice sur la LPL.

6° ACTIVITE LIPOGENIQUE DU LAIT

Le lait de chévre fraichement sécrété est particulierement riche
en fragments cytoplasmiques [263, 262] qui présentent une activité
métabolique importante, en particulier une forte activité de synthése
des glycérides [171, 54, 55, 252, 163]. Une telle activité lipogénique
pourrait expliquer certaines diminutions de teneurs en AGL du lait
de chévre aprés la traite (Mahieu, communication personnelle),
comme dans le cas du lait de vache. Ce résultat n'a toutefois pas été
confirmé par les études de Selselet-Attou et al. [224].

B. Variations physiologiques de l'activité lipasique et de la lipolyse
spontanée dans le lait de chévre.

la  VARIATIONS INDIVIDUELLES ET A COURT TERME

De grandes variations sont observées d'un animal a l'autre et
d'un jour a l'autre, comme chez la vache. Toutefois, l'activité LPL
[48, 49.] et la lipolyse spontanée [224] semblent assez reproductibles
d'une lactation & l'autre chez un méme animal.

Un effet race (1), et un effet génétique intra-race semblent exister
(tab. 5). Bjorke et Castberg [32.] ont notamment montré une liaison

() Nous avions précédemment [48] fait I'nypothese que la différence entre les
activités LPL des chévres norvégiennes et alpines puisse provenir d'un
effet des sérums sanguins utilisés pour le dosage. En fait, le sérum humain
utilisé pour activer le substrat ne permet qu'un accroissement de 3 a
ISp. 100 de l'activité LPL mesurée avec du sérum caprin (CHILLIARD, non
publié). En outre, les différences dans les niveaux de lipolyse mesurés paral-
lelement permettent de penser qu'il s'agit effectivement d'un effet race
et non d'un artéfact méthodologique.



130 LE LAIT/ MARS-AVRIL1982 / W 613-614

TABLEAU 5

Influence  des facteurs  génétiques sur la lipolyse du lait de chévre

Lipolyse Activité
Flaveur spontanée LPL
(note de ,(mEq (LEq
dégustation) AGL/124 h
ou 36 h) AGL/h/ml)
Chevres norvégiennes
Tout venant 16 (1) 46 (1) 70 (2)
(0a45) (2) (0 a 150)
Lignée sélectionnée pour la flaveur 25 (3) 56 (3) élevée (4)
Lignée sélectionnée contre la flaveur 2,1 (3) 2,7 (3) faible (4)
Chévres Saanen 1,1 (1) 11 (1)
Chevres Alpines 05 (5) 35 (5,6)
(0a3,0) (56) (0 & 80)
Vaches 1,0 (1) 0,7 (1) 0a400 (8)
05a8,0 (7)

(1) SKJEVDAL,1979.

(2) BIORKE et CASTBERG,1976.

(3) BAKKEet al.,1977.

(4) BIORKE, 1974 (cit¢ par BAKKE et al., 1977).

(5) SELSELET-ATTou, CHILLIARD, BAs et MORAND-FEHR, 1980, non publié.

(6) CHILLIARD et MORAND-FEHR, 1978 a, et non publié.

(7) Voir les références cittes dans le paragraphe 1.

(8) KORN, 1962 ; ASKEw et al., 1970 ; EGELRUD et OLIVECRONA, 1972 ; HOYNES et
DOWNEY, 1973 ; RAo et al., 1973 ; CASTBERGet SOLBERG,1974 ; CASTBERGet al.,
1975 ; SALIH et ANDERsoN, 1979 a, b ; CHILLIARD, 1981, non publié.

Il est possible que la variabilité des activitts LPL observées  par les différents
auteurs  soit due en partie @ des problémes méthodologiques.

inter-chévre entre l'activité LPL, la lipolyse spontanée, la flaveur du
lait et la teneur en acides gras courts des AGL du lait. L'ensemble
de ces données confirme que la lipolyse spontanée et l'activité LPL
jouent un réle important dans le développement du golt du lait de
chevre conservé a 4° C. En outre, les chévres sélectionnées pour la
flaveur du lait présentent des laits riches en acide palmitique, en AGL
et en LPL [19,238].

La lipolyse (comme chez la vache) et l'activité LPL sont plus
élevées dans le lait du soir que du matin [32]. Bjorke et Castberg [32]
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n'observent pas de variations de [l'activitt LPL au cours de la
traite. La méme constatation a été faite par Chilliard et Fehr [47.]
en comparant les 250 premiers et derniers millilitres récoltés a la
traite, mais ces auteurs ont observé une différence significative en
comparant des fractions de 100 ml (tab. 6). Cette différence avec le
lait de vache (cf. § Ill B.l) pourrait étre liée a la présence de LPL
dans la phase grasse du lait de chévre, puisque le taux butyreux du
lait augmente au cours de la traite [158].

TABLEAU 6

Evolution de l'activité lipoprotéine-lipasique du lait de chevre
au cours de la traite

(CHILLIAR® MORAND-FEHR78a)

Activité LPL en début de traite (u.Eq AG/h/ml) 13,3+ 8,9*

Activité LPL en fin de traite 18,2+10,9

Part de dispersion des

Seuil de A S,
Effet e résultats expliquée (p.lI00)
signification (degrés de liberté)
- stade de traite P<0,00l 7,1 (1)
- chévre (individuel) P<0,00l 88,9 (4)
- doubles d'incubation P>0,25 0,1 (1)
- résiduel 3,9 (13)

* Moyenne = écart-type.

Environ 100ml de lait sont prélevés manuellement au début et a la fin de la
traite, chez cing chévres.

2°  VARIATIONS AU COURS DE LA LACTATION

Le colostrum de chévre présente une faible activité lipolytique
ayant les caractéristiques de la LPL [46, 47] (fig. 12).

Cette activité LPL est faible pendant les premiéres semaines
puis augmente de facon variable au cours de la lactation, pour chuter
rapidement apres la 30¢ semaine de lactation (fig. 12).

La lipolyse spontanée évolue d'une facon semblable (fig. 13), ce
qui explique en partie les corrélations positives observées avec la
LPL, mais cette évolution est moins brutale en début et en fin de
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Evolution de l'activité lipoprotéine-lipasique  (LPL) du lait de chevre
au cours de la lactation

(a) 8 chévres norvégiennes (BJIORKE et CASTBERG, 1976 [32] et com-
munication personnelle).

(b) 128 échantillons provenant de 19 chévres alpines (5 a 17
animaux par point) (CHILLIARD et MORAND-FEHR 1976 [47],
1978 [48] et non publié; cHiLLIARD et al., 1979 [53]).

(c) 8 chévres alpines (CHILLIARD et SELSELET-ATTou, 1980, non
publié).

(d) 24 chévres alpines (SELSELET-ATTOU, CHILLIARD, BAS et MORAND-
FEHR, 1981,non publié).

lactation. Ce résultat est a rapprocher des observations rapportées
par Skjevdal [234] selon lesquelles la flaveur du lait de chévre
est minimale en début et en fin de lactation.

La lipolyse stimulée par le sérum sanguin, in vitro, est tres
liée a l'activité LPL des laits des différentes cheévres aux différents
stades de lactation (fig. 13 ; r = 0,91, ri = 40). Ceci confirme [I'hypo-
these selon laquelle Jeffet- du sérum sanguin se produit par linter-
médiaire de la LPL présente dans le lait et de son interaction avec
la matiere grasse. Il apparait en outre que l'action de la LPL n'est

pas optimale dans le lait normal, malgré les corrélations significa-
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fig. 13
Evolution au cours de la lactation de la lipolyse spontanée
(e) de la lipolyse activée par le sérum sanguin (I0p. 100) (T)
et de l'activité LPL (*) du lait de 8 chéevres.
(SELSELET-ATTOU, CHILLIARD, BAS et MORAND-FEHR, 1980 [224], non
publié).
tives avec la lipolyse spontanée chez la chevre. Il faut remarquer a

ce propos que la stimulation relative de la lipolyse spontanée par
le sérum sanguin est d'autant plus élevée que celle-ci est faible (fig. 14)
suggérant que les laits présentant de faibles lipolyses spontanées
sont pauvres en cofacteurs de la LPL. Toutefois, cette relation n'est
pas observée avec les laits de début et de fin de lactation ayant une
faible activité LPL (fig. 14), probablement parce que dans ce cas c'est
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Relation entre la lipolyse spontanée du lait et son activation
par le sérum sanguin chez la chevre
(SELSELET--ATTOU, CHILLIARD, BAS et MORAND-FEHR, 1980[224], non publié).

Laits de 8 chévres en 3¢ 9, 20 30' et 34c semaine de lactation {T, A).
Activation = (lipolyse avec sérum - lipolyse spontanéer/lipolyse
spontanée.

A Lait de 3' ou de 34' semaine de lactation, ayant une activité
LPL<41J.Eq AGL/h/ml.

la quantité de LPL présente dans le lait qui est le facteur limitant
de la lipolyse, et non la présence de cofacteurs.

L'activité LPL semble étre plus faible dans le lait de chévres
non gravides induites en lactation par un traitement hormonal que
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Influence de l'induction hormonale de lactation sur l'activité
LPL du lait de chévre

(CHILLIARD, DELOUIS, SMITH, SAUVANT et MORAND-FEHR, 1980,0nonpublié).
* 4 chévres aprés mise-bas.
* 4 chévres non gravides ayant recu des injections d'cestradiol et de
progestérone (J-21a J-15) et d'hydrocortisone (J-4a J-I).
La moyenne et l'erreur-type sont représentées.

dans le lait de cheévres produisant du lait aprés avoir été gravides
(fig. 15). Cette différence pourrait étre reliée a I'état physiologique
des animaux, mais aussi a la plus forte activité LPL du tissu adipeux
des chévres normales en pleine lactation (Chilliard, Delouis et al.,
1980, non publié) (voir ci-dessous).

Par ailleurs, les variations observées au cours de la lactation
expliquent en partie les corrélations négatives observées entre le
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Influence du jelne et de la réalimentation sur la teneur du lait frais en acides gras libres, la lipolyse post-traite et l'activité
lipoprotéine-lipasique du lait de chévre (SELSELEr-ArrouCHILLIARBASet MORAND-FEHE®81,non publié)

T = Témoin J = Jeline R = Réalimentation. Résultats obtenus sur 3 cheévres.

L'activité LPL du tissu adipeux diminue au cours du jelne et augmente au cours de la réalimentation (CHILLIARD al., 1979[53]
et non publié).
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taux butyreux d'une part et la flaveur du lait [234] et l'activité LPL
[48] d'autre part.

3° INFLUENCE DE L'ALIMENTATION

L'influence des facteurs alimentaires sur la lipolyse du lait de
chévre est encore tres mal connue. Les données relatives a la flaveur
du lait dans les conditions norvégiennes ont été rassemblées par
Skjevdal [234] et il apparait notamment que celle-ci augmente lorsque
les animaux ingérent un supplément d'aliment concentré ou, plus
généralement, d'énergie.

L'activité LPL du lait chute brutalement lorsque les chévres sont
mises a jeun pendant 48 h de fagon a reproduire le cas d'une sous-
alimentation en pleine lactation [47, 48, 49] (fig. 16). Pendant e
jelne, les AGL initiaux du lait augmentent, alors que la lipolyse post-
traite diminue légerement (fig. 16), si bien que les AGL totaux du
lait aprés 24 h de stockage augmentent peu (+ 15p. 100 environ).

Au cours de la réalimentation, [l'activitt LPL présente un rebond
trés marqué (24 h) puis se stabilise au niveau témoin, les AGL initiaux
reviennent au niveau témoin et la lipolyse post-traite augmente légére-
ment pendant 3 j environ avant de se normaliser (fig. 16).-

Il semble donc quau cours du jelne la mamelle sécréte moins
de LPL. Par ailleurs, elle produit plus d'AGL (prélevement accru
d'acides gras non estérifiés sanguins en raison de la lipomobilisation,
accompagné d'une saturation de la capacité de la mamelle a estérifier
ces acides gras ?). L'influence du jeline et de la réalimentation sur la
lipolyse post-traite est peu marquée et n'est pas entierement expli-
quée par I'évolution de l'activité LPL.

La distribution de lipides insaturés protégés tend a diminuer la
lipolyse spontanée et l'activité LPL du lait de chévre en début de
lactation (fig. 17). Skjeval [234] a par ailleurs rapport¢ que la flaveur
du lait de chévre est corrélée négativement avec sa teneur en acides
gras polyinsaturés. Comme chez la vache, ces observations pourraient
étre liées a une diminution de la teneur des matieres grasses du
lait en acide palmitique [176]. Toutefois, la chevre en fin de lactation
ne semble pas répondre comme la vache a un apport d'acide palmi-
tique dans le régime et présente alors une lipolyse plus faible (Astrup,
1979, communication  personnelle).

4° RELATIONS ENTRE LES ACTIVITES LPL DU LAIT, DE LA MAMELLE ET DU
TISSU ADIPEUX

Les mécanismes de la sécrétion de la LPL du lait, et l'origine de
celle-ci, sont encore inconnus. Chez la chévre, l'activité LPL du lait
tend a évoluer dans le méme sens que celle du tissu adipeux, et en
sens opposé a celle du tissu mammaire, lorsque varient le stade de
lactation et/ou le bilan énergétique, et les animaux étudiés (cf. tab. 7,
fig. 16). Deux hypothéses peuvent étre avancées pour expliquer ces
observations.
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fig. 17
Influence de la distribution de lipides (1) protégés sur la lipolyse
et l'activité lipoprotéine-lipasique du lait de chévre
(SELSELET-ATTOU, CHILLIARD, BAS €t MORAND-FEHR, 1981[224], non publié).
(1) Huile de tournesol.

La LPL du tissu adipeux pourrait parvenir a la mamelle par voie
sanguine et étre sécrétée dans le lait, comme d'autres protéines san-
guines. En effet, Wells et al. [259] ont observé que les variations de
l'activité tributyrinasique du lait suivent généralement celles de Il'acti-
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TABLEAU 7

Corrélations entre les activités LPL du tissu mammaire, du tissu adipeux
et du lait chez la chévre en début de lactation

(d'aprés CHILLIARD al., 1979)

Tissu mammaire Tissu adipeux

Lait - 0,69 (P<0,02) + 0,60 (P<O,08)

Onze prélevements effectués chez 6 chévres en 3¢ et %< semaine de lactation. Les

activités LPL sont calculées en unités par g de tissu frais ou par ml de lait
entier.

vité tributyrinasique du sang. Ceci pourrait expliquer que l'activité
LPL du lait soit faible lorsque les animaux sont en bilan énergétique
négatif (fig. 12 et 16), c'est-a-dire présentent une faible activité LPL
du tissu adipeux.

La seconde hypothése pourrait étre que la LPL du lait provienne
des cellules sécrétrices mammaires, ou elle serait synthétisée. En
effet, le lait fraichement sécrété, riche en particules cytoplasmiques
mammaires, a une forte activité LPL [111] et il en est de méme du
lait de fin de traite [48]. La lipase, qui agit normalement au niveau
des capillaires sanguins, serait d'autant moins disponible pour
une « fuite » dans le lait que le tissu mammaire a une plus forte
activité LPL, c'est-a-dire est plus actif pour le prélevement des trigly-
cérides sanguins. Ceci est a rapprocher de I'observation selon laquelle
la LPL synthétisée par les cellules mammaires doit normalement
« remonter » le flux des protéines du lait en cours de sécrétion, pour
migrer vers son site d'action physiologique [184]. D'ou une faible
activité LPL du lait lorsque les animaux sécretent beaucoup d'acides
gras longs et ont une forte activitt LPL mammaire en début de lac-
tation [51] ou lorsqu'ils recoivent des lipides protégés (fig. 17) ?
Par ailleurs, la diminution de l'activit¢ LPL du lait en fin de lactation
(cf. 8 11l B.2.a.l et IV B.2) pourrait résulter d'une diminution de
l'activité LPL globale du tissu mammaire a ce stade [230] ? Une
autre observation réalisée chez la lapine plaide en faveur de cette
hypothése. Ainsi, le lait de cette espece ne contient pas de LPL [198],
alors que sa mamelle présente probablement une activité LPL tres
faible puisqu'elle ne sécrete que trés peu d'acides gras longs.

Des investigations plus poussées sont nécessaires pour confirmer
ou infirmer ces hypotheses et préciser les mécanismes régulant la
sécrétion de la LPL du lait par la mamelle.
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V. LIPASES ET LIPOLYSE SPONTANEE DANS LE LAIT
DE FEMME

Deux lipases ont été isolées [119, 120] a partir du lait de femme:

- une lipoprotéine-lipase, présente dans la phase grasse, ayant une
activité généralement inférieure a 150I-tEq d'acides gras libérés/Ir/ml

- une lipase stimulée par les sels biliaires (LSSB), présente dans
la phase aqueuse, ayant une activit¢ comprise entre 900 et 5000 u.Eq
AGL/h/ml  [102, 42, 139, 168, 41].

L'activité LPL et la lipolyse spontanée sont trés faibles dans le
colostrum, puis augmentent pendant les premieres semaines de lac-
tation en particulier pendant la montée laiteuse et chez les femmes
ayant un fort pouvoir galactogéne. Comme chez les autres espéeces,
de fortes variations individuelles et journalieres sont observées [119,
182, 198].

L'activité LSSB est tres élevée chez tous les individus et a tous
les stades de lactation [119, 108] avec parfois une tendance a dimi-
nuer au cours de la lactation [114, 175].

Les activités des deux lipases semblent dépendre de Il'origine
ethnique et du statut social des sujets [118, 198].

La lipolyse spontanée du lait de femme est due essentiellement
a la LPL, malgré la plus faible activité de cette enzyme (tab. 8) [182]

TABLEAU 8

Corrélations entre les activités lipasiques et la lipolyse spontanée
du lait de femme

Lipolyse spontanée
____________________ o [

Lipase stimulée par les sels biliaires 0,28 (1)

Lipoprotéine-lipase 0,90 (1)
0,92 (2)

(1) CASTBER& HERN'ELL_i£)_75 (17 femmes, 17 laits).
(2) LUZEALEt al., 1975 (13 femmes, 17 laits).

Luzeau et al. [168] font I'hypothése que la LPL serait le facteur limi-
tant pour l'attaque des globules gras, dans les conditions physico-
chimiques du lait a 4° C. La LSSB est quant a elle trés peu active dans
le lait frais en absence de sels biliaires et joue un réle mineur dans
la lipolyse spontanée [108].
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Par contre, de nombreuses études montrent que la LSSB joue
un rdle non négligeable dans la digestion des lipides par le nouveau-né
en allaitement maternel. Contrairement a la LPL, cette enzyme est en
effet stable a 37°C et au pH acide de l'estomac, et elle est stimulée
par les sels biliaires a son arrivée dans le duodénum de I'enfant [120,
114]. Son activité est suffisante pour hydrolyser tous les triglycérides
du lait en 30 min [101].

Les deux lipases (LPL et LSSB) sont détruites par la pasteurisa-
tion, mais seule la LPL est détruite par les ultra-violets. Cette pro-
priété rend possible la conservation de laits maternels avec une
activité LSSB importante, tout en limitant la lipolyse spontanée. La
présence de LSSB dans le lait de femme peut donc avoir une signifi-
cation importante pour l'alimentation des nouveau-nés (qui présen-
tent une déficience relative en lipase pancréatique) ainsi que pour
comparer [l'utilisation des lipides des laits humains, animaux et arti-
ficiels par ceux-ci.

Castberget Hernell [41] suggérent que la LSSB se trouve dans
le lait de femme en tant que vraie sécrétion. Son absence chez les
mammiféres apparus dans I'évolution avant le gorille et I'homme
pourrait refléter un processus de sélection naturelle, les génes codants
pour la lipase pancréatique s'exprimant aussi dans les cellules mam-
maires, chez ces deux espéces seulement [33]. Par contre, la LPL
serait un « surplus » du métabolisme mammaire, en accord avec
les hypothéses avancées pour la vache et la chévre.

La localisation de la LPL du lait de femme dans la phase grasse
pourrait étre liée a la richesse de la membrane des globules gras du
lait humain en héparan sulfate, qui en contient environ dix fois plus
que chez la vache. Il est par ailleurs intéressant de constater que la
membrane des globules gras du colostrum humain est trés pauvre en
héparan sulfate [229].

VI. AUTRES ESPECES

La présence d'activités lipasiques a été montrée chez plusieurs
autres espéces (tab. 1) mais on n'a pas étudié leur liaison avec le
développement de la lipolyse spontanée. Les connaissances sur le lait
de brebis sont notamment treés faibles.

L'activité lipasique du lait de bufflonne a été étudiée par plusieurs
équipes en Afrique et en Asie [219, 128, 124, 1]. Sa nature exacte
(lipoprotéine-lipase ?) n'a pas été établie. Elle est répartie pour moitié
entre les caséines solubles et micellaires. Son activité est comprise
entre 30 et 180 uEq. AGL/h/ml. Elle augmente entre la mise-bas et
le 8¢ mois de lactation et elle diminue au cours de la traite, lorsque
I'animal vieillit et lorsqu'il recoit un régime a base de fourrages
verts. '
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VIl.  CONCLUSION

Les principaux mécanismes et facteurs de variation connus ou
supposés de la lipolyse spontanée du lait sont résumés dans le tableau
9. Il apparait clairement que les connaissances de ce phénomene sont
encore trés partielles, malgré I'importante somme de travaux qui lui
ont été consacrés depuis des décennies. Ceci s'explique en partie par
la complexité de cet aspect de la lipolyse, qui est largement dépendant
de la physiologie de la mamelle et de l'organisme animal dans son
ensemble. Sa compréhension et a terme sa maitrise sont toutefois
nécessaires pour contrdler la qualité du lait sécrété et l'effet ultérieur
des différents facteurs technologiques (la lipolyse induite étant étroi-
tement liée aux composants du systeme lipolytique du lait natif) [94].

La clarification de la nature (LPL) de la lipase du lait et I'étude
approfondie de ses propriétés ont permis de mieux comprendre les
observations antérieures sur la lipase et la lipolyse spontanée. L'action
de la LPL dans le lait présente toutefois des caractéristiques propres
qui doivent étre précisées au niveau biochimique [184].

Contrairement a la LSSB du lait des primates supérieurs qui est
probablement un résultat de I'évolution des espéces, la LPL du lait
semble étre un déchet du métabolisme des triglycérides circulants
par la mamelle, permettant dans certaines conditions le dévelop-
pement de la lipolyse. Les mécanismes conduisant a sa sécrétion
(synthése et migration dans les cellules mammaires, origine extra-
mammaire, liaison avec les différents constituants du lait) demandent
a étre précisés.

Bien que la LPL soit parfois le facteur limitant de la lipolyse spon-
tanée, notamment en début de lactation, elle est généralement présente
en exces chez la vache car d'autres composants du systéeme lipolytique
limitent son action.

La localisation de la LPL dans la phase aqueuse du lait de vache
semble expliquer cette absence de liaison LPL-lipolyse, contrairement
a ce qui est observé chez la chévre et surtout chez la femme (tab. 10).
La distribution de la LPL dans le lait des espéces non bovines méri-
terait d'étre mieux connue, afin de préciser le role des liaisons LPL-
micelles de caséines et LPL-globule gras dans la lipolyse. Il en est
de méme de la modification éventuelle de cette liaison par les hépa-
rinoides et les minéraux du lait.

Chez toutes les especes, l'activité LPL potentielle reste bien supé-
rieure a la lipolyse spontanée ou induite. Ceci résulte de la structure
des globules gras (membranes), des conditions physico-chimiques du
lait (pH...) et de la présence d'inhibiteurs, qui freinent I'activité lipa-
sique. Des activateurs peuvent cependant lever en partie ces barriéres.
La nature et les mécanismes de sécrétion de ces inhibiteurs et acti-
vateurs sont encore quasiment inconnus.
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TABLEAU 9

Principaux mécanismes et facteurs de variation de la lipolyse spontanée du lait

Modifications du systéeme lipolytique Facteurs de variation

1. Augmentation de la lipolyse spontanée

- Stabilit¢ du glouble gras t - Acide palmitique?
- corps lipidique, - Traite (agitation) ; refroidis-
- membrane. sement ; mammites (syn-
thése ; protéases, phospho-
lipases).
Sous-alimentation ? Fin de
lactation?

« Activateurs lipoprotéiques :j (interaction LPL- « Fin de lactation ? Faible
globules gras). production laitiere? Stress?
Acide palmitique ? Régime

hypoprotéique ? Mammites?

* Migration de la LPL des micelles de la caséine
vers la creme (vache) :

- modification des globules gras, - Refroidissement.

- héparinoides, - Oestrus?

- ions ; j caséines solubles ; protéolyse des - Mammites.
caséines.

e pH du lait 77 ; Km lipase 1.
e Lipase des cellules somatiques 7' « Mammites.

2. Diminution de la lipolyse spontanée apparente

e Activité LPL I- « Début de lactation; lipides
insaturés ? Chez la chévre,
fin de lactation ? Sous-ali-
mentation ? Génotype.

e Accumulation d'AGL sur les globules gras. « Absence d'agitation.

« Estérification des AGL. e Particules cytoplasmiques.
Cellules somatiques ? For-
te production laitiere ?

« Inhibiteurs 't :

- protéines spécifiques ? - laits normaux ?
- pH du lait Cl activité LPL),
- protéines non spécifiques ('[ liaison LPL - - colostrum ?

globules gras).
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TABLEAU la

Distribution de la LPL du lait et sa corrélation avec la lipolyse  spontanée
du lait conservé a 4° C

Espéce p.1iO0 LPL Corrélation
P dans la créme lipolyse-LPL
Femme 92 (1) 09 (2
Chévre 45 (3, 4) 0,65 & 08 (3, 4)
Vache 5a30 (4 5) faible  (6)

(2) CASTBERGet HERNELL, 1975 ; LUZEAU et al. 1975.

(3) BJORKE et CASTBERG,1976.

(4) SELSELET-ATTou, CHILLIARD, BAs et MORAND-FEHR, 1981, non publié.
(5) Voir le § Il Az ; KORN, 1962.

6) Voir le & Il Al

Les investigations sur les facteurs de variation physiologiques et
zootechniques de la lipolyse spontanée ont souvent donné lieu a des
résultats contradictoires. Ceci peut s'expliquer a la fois par les
importantes  variations individuelles et journalieres du phénomeéne
et la difficulté de faire la part des différents facteurs (stades de lacta-
tion et de gestation, activité sexuelle, niveau de production laitiére,
quantité et qualité des aliments ingérés, transitions alimentaires, inter-
valles de traite, état sanitaire de la mamelle, saison, durée des expé-
rimentations). Si lI'on ajoute que la plupart du temps seuls quelques
composants du systeme lipolytique ont été pris en compte, on
comprend mieux la fragilitt des connaissances suggérée par le
tableau 9. Des études systématiques, fondamentales et appliquées,
menées par des équipes pluridisciplinaires et chez plusieurs espéces
animales sont nécessaires pour y remédier.

Dans l'état actuel des connaissances, il est possible de préconiser
certaines mesures pratiques permettant de mieux maitriser la lipolyse
spontanée du lait:

sélection des animaux (notamment chez les caprins) ;
- étalement des mises-bas chez les bovins (fins de-lactation)

- tarissement rapide des vaches faibles productrices (moins de
5 kg de lait par jour) ;

- alimentation selon les besoins des animaux, en particulier
chez la vache en fin de lactation ; distribution de fourrages de qua-
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lité ; éviter les suppléments trés riches en acide palmitique et les
changements brutaux de régime;

- prévention des mammites, éviter en particulier la sur traite
(passage d'éléments sanguins) ; élimination des laits mammiteux ;

- thermisation ou traitement du lait aux ultra-violets.

Le cas du lait de chévre pourra se raisonner difféeremment en
raison des particularités de son systeme lipolytique, et du niveau de
lipolyse souhaitable pour une qualité optimale du lait et du fromage.

ERRATUM

Premiére partie {(Le Lait », vol. 62, p. 19, 22¢ ligne, lire {(jouent
effectivement un r6le dans la lipolyse, soit par leur lipase, soit par
leur. .. ».

1**

Les travaux de l'auteur sur la lipoprotéine-lipase et la lipolyse dl. lait de
chévre ont été réalisés au Laboratoire de Recherches de la Chaire de Zootechnie
(I.N.R.A.) de [I'Institut National Agronomique Paris-Grignon (16, rue Claude-
Bernard - 75005 Paris). en collaboration avec G. Selselet-Attou, P. Bas et
P. Morand-Fehr.

Résumé

La nature et les propriétés biochimiques de la lipase du lait (lipo-
protéine-lipase) sont examinées dans la premiere partie de cette revue,
en liaison avec le réle physiologique et le mode d'action de cette
enzyme dans les tissus animaux. Dans la seconde partie, les compo-
sants du systéme lipolytique du lait impliqués dans la lipolyse spon-
tanée sont définis (membrane des globules gras du lait ; distribution
de la lipase entre les phases lipidique, aqueuse et caséique ; activa-
teurs polypeptiques et héparinoides ; accepteurs d'acides gras libres;
protéines inhibitrices spécifiques ou non spécifiques ; activité lipo-
génique du lait ; cellules somatiques). La troisieme partie est
consacrée aux variations physiologiques de l'activité lipasique et de
la lipolyse spontanée dans le lait de vache (variations individuelles et
a court terme; stades de lactation et de gestation; cestrus ; niveau
alimentaire et nature du régime ; mammites) et a leurs relations
avec les composants du systéme lipolytique. La quatrieme partie
traite des travaux récents effectués en Norvege et en France sur la
lipoprotéine-lipase et la lipolyse spontanée du lait de chévre. La
derniére partie se rapporte aux activités lipasiques et a la lipolyse
dans le lait de femme et, dans une moindre mesure, a l'activité lipa-
sique du lait de buflonne. Cette étude fait ressortir la nécessité de
nouvelles recherches sur la lipolyse spontanée, ayant un caractére
systématique et pluridisciplinaire et conduites parallelement sur plu-
sieurs especes animales. Quelques recommandations pratiques en
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vue de mieux contrdler la lipolyse spontanée du lait sont aussi
rappelées.

Summary

PHYSIOLOGICAL VARIATIONS IN LIPASE ACTIVITIES AND SPONTANEOUS
LYPOLYSIS IN BOVINE, CAPRINE AND HUMAN MILK: A REVIEW

In the first part of this paper, the nature and biochemical pro-
perties of the milk lipase (lipoprotein lipase) are reviewed together
with the physiological role and type of activity of this enzyme has
in various animal tissues. In the second part, components of the
«lipolytic system» in cow milk are defined in relation with sponta-
neous lipolysis (milk fat globule membrane; lipase distribution bet-
ween lipid, aqueous and particulate phases; polypeptidic and heparin-
like activators; free fatty acid acceptors; specifie and non-specifie
inhibitor proteins; milk lipogenic activity; somatic cells). The third
part deals with physiological variations in lipase activity and spon-
taneous lipolysis in cow milk (short-term and individual variations;
different stages of lactation and pregnancy; cestrus; level and type of
feeding; mastitis) and their relationships to lipolytic system compo-
nents. In the fourth part, recent Norwegian and French studies on
lipoprotein lipase and spontaneous lipolysis in goat milk are reviewed.
The last part deals with lipase activities and fat lipolysis in human
milk and, to a lesser extent, with buffalo milk lipase. Further syste-
matie, pluridisciplinary investigations on spontaneous lipolysis in dif-
ferent species are called for. Sorne practical recommendations to
control lipolysis are given.
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