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Introduction

Différents anabolisants peuvent étre utilisés par les éleveurs pour améliorer les rendements
des carcasses de viande. Les hormones peptidiques ont une efficacité faible ou nulle, les béta-
agonistes sont efficaces et potentiellement dangereux : des erreurs de dosage pouvant
entrainer des intoxications provoquant troubles musculaires et tachycardie. Enfin les
hormones stéroidiennes ont une efficacité démontrée, et cinq d’entre elles sont utilisées
légalement aux Etats-Unis. Cependant, tous les pays, y compris les Etats-Unis, connaissent
des trafics impliquant les béta-agonistes et des cocktails d’hormones non autorisées, trafics
qui sont difficiles a endiguer.

Les béta-agonistes sont donc souvent incriminés, car, faciles d’emploi, ils possedent un effet
répartiteur, qui diminue le taux de graisse et augmente le taux de muscle, trés intéressant pour
les éleveurs. Cependant cela ne peut étre sans effet sur la qualité de la viande, sur sa saveur, sa
tendreté ou sa jutosité.

Apres avoir présenté les béta-agonistes, leurs effets et leur mode d’action, nous étudierons les
caractéristiques sensorielles de la viande afin d’observer les effets des béta-agonistes sur la
qualit¢ de la viande. Nous finirons par les moyens de détection de ces substances et leur
utilisation dans le monde.
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I- LES BETA AGONISTES : ACTIVATEURS DE CROISSANCE

Nous allons dans cette premiere partie définir les béta-agonistes, et présenter leurs effets et
leur mode d’action.

A- Les récepteurs adrénergiques :

Les agonistes béta (B,) adrénergiques ou B, agonistes sont des médicaments du systeme
nerveux sympathique qui se fixent spécifiquement sur les récepteurs adrénergiques B, . Ces
composés sont voisins des catécholamines (adrénaline, noradrénaline) et reproduisent leurs
effets.

A.1. Mode d’action et effet de ’adrénaline

A.1.1. Les effets alpha et béta

AHLQUIST (1) fut le premier a distinguer les récepteurs alpha et béta adrénergiques,
apportant ainsi une explication aux effets paradoxaux de [’adrénaline qui est tantot
spasmogene tantot spasmolytique sur un plan vasculaire.

On peut noter les effets alpha et béta de 1’adrénaline (tableau 1).

Tableau 1 — Récapitulatif des effets alpha et béta de 1’adrénaline (23)

alpha

Vasoconstriction

Splénocontraction

Contraction utérus

Contraction membrane nictitante

Mydriase

Relaxation du muscle intestinal sauf sphincters
Horripilation

Béta

Vasodilatation (B, )

Relaxation utérus (B,

Accélération rythme cardiaque (B, )

Augmentation de la force de contraction du myocarde (f3, )
Relaxation musculature bronchique (f, )

Lipolyse (B:)

Glycogénolyse (B, )

Relaxation muscles squelettiques (B, )

11 existe des P récepteurs appartenant au systeme sympathique (neurotransmetteurs) et des f
récepteurs hormonaux.

A.1.2. Le mode d’action

Les récepteurs alpha voient leur stimulation se traduire par une perte d’ions calcium dans le
cytosol avec le concours du phosphatidylinositol.
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Pour les récepteurs béta, c’est 1’adénosine monophosphate cyclique (AMPc) qui, en dernier
lieu, interfere avec les systtmes enzymatiques cellulaires pour déclencher les effets
biologiques de la substance (figure 1)(50,30).

AGONISTE

\/

_— T Adénylate

B Récepteur cyclase
\/ Protéine G; de
couplage ,

@stéme enzymatique cellulaiD

Figure 1 — Organisation générale des récepteurs 2 adrénergiques (50,30)

A.2. Récepteurs Béta :

La distinction a ensuite €té faite parmi les récepteurs f entre les récepteurs 1 et B2 :
+ les récepteurs B1 sont sensibles a la noradrénaline (principalement libérée par le
systeme nerveux sympathique)
+ les récepteurs B2 sont sensibles a I’adrénaline (principalement sécrétée dans le
sang)
Les récepteurs B1 appartiennent donc au systeéme nerveux adrénergique et les récepteurs 2
sont un maillon du systeme endocrinien surrénalien.
Récemment, on a découvert un récepteur B3 pour les tissus adipeux blancs, bruns et
cardiaques du rat. Ils restent toutefois tres atypiques et sont tres différents des récepteurs B1 et
B2 (52).

Ces récepteurs se répartissent dans 1’organisme de la fagon suivante (tableau 2).
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Tableau 2 — Répartition des récepteurs béta dans I’organisme (52)

Effecteur Type de B récepteurs

Muscle lisse :

+ vasculaire B2

* bronchique B2

*  utérin B2
Ceeur Bletp2
Foie B2
Adipocyte blanc BletpB2
Adipocyte brun Bl et p2
Muscle squelettique B1 et B2
Hypothalamus B2
Hypophyse B2
Pancréas B2
Plaquettes et lymphocytes B2

A.3. Régulation :

Les récepteurs peuvent varier en nombre et en affinité. Ainsi, I’administration chronique d’un
B antagoniste (le propanonol par exemple) entraine un accroissement du nombre des
récepteurs béta.

Au contraire, les  agonistes, dans les mémes conditions, entrainent une augmentation des
récepteurs alpha(31).

Ceci permet de comprendre comment un animal peut s’insensibiliser & un médicament au
cours d’un traitement de longue durée : c’est la tachyphylaxie (23).

Nous savons aussi que le nombre et I’affinité des récepteurs 32 bronchiques diminuent chez
I’homme asthmatique et ceci explique pourquoi la réactivité des voies acriennes supérieures
est exacerbée et I’état réfractaire de ces individus vis a vis des § agonistes (45,44).

B- Présentation des béta-agonistes :

De nombreux agents §2 adrénergiques ont été synthétisés ces derni¢res années visant a cibler
les récepteurs B2 le plus spécifiquement possible et a éviter ainsi les effets secondaires dis a
Iaction sur les récepteurs B1.

B.1. Structure

B.1.1. Structure commune
IIs possedent une structure chimique analogue a celle de 1’adrénaline, de la noradrénaline et
de I’1soprénaline (premier composé étudi€ dont les effets étaient mixtes : B1 et B2).
I s’agit d’une structure [ phényléthanolamine. Ils appartiennent au groupe des
aryléthanolamines (Figure 2).
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Ry

Figure 2- Structure chimique générale des béta agonistes

du L-644,969

B.1.2. Structure du clenbutérol, du cimatérol , du ractopamine et
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L’activité intrinséque des agonistes est améliorée par la présence d’un groupement

aniline substitu¢ ( CNH-R) et par un groupement hydroxyl en position para. L’affinité est
d’autant meilleure que le substituant est lipophile.
Un dernier composé synthétisé s’est avéré plus puissant que le salbutamol dans le traitement
de I’asthme : le composé QH25. Cette structure comporte un groupement aniline ainsi qu’un
substituant lipophile. Les substituants du groupement amine terminal se doivent d’avoir une
taille suffisante (ici isopropyl) car de taille moindre, ils provoqueraient un effet sur les
récepteurs B1.

Substituant )
lipophile Aniline
ot &

-
OH
l @

Figure 3 - Structure du QH25 J

B.2. Effets des béta-agonistes

Les B2 agonistes possedent néanmoins une activité f1 résiduelle. Leur mode d’action est
récapitulé dans la figure 4.

B.2.1. Appareil respiratoire

Les B agonistes induisent une dilatation des bronches (23) et réduisent partiecllement les effets
des substances spasmogenes comme [’histamine ou les prostaglandines dont on connait
I’importance dans les phénomenes allergiques et anaphylactiques. Ils stimulent, de plus,
I’activité des cils vibratiles de ’escalator mucociliaire et augmentent donc le volume des
sécrétions bronchiques par leur action mucolytique et activent les échanges ioniques au
niveau des alvéoles.

Enfin, la chute de la résistance pulmonaire recherchée par leur administration n’est observée
que chez les bovins adultes et uniquement lors de broncho-pneumonie aigué.



Eareert e Beagonmsivs (B A
:
.

%

20

Sugremme merien s
Hyposhaiomas
Lhamie piiaiiany

Tmpestion nn b
i

‘

Esicmas Kuomer

Formerislion inh bée (1)

; 7

lrntentin /
% /

Reésarption 7
3
Sarg

TaA eSS i et %%

Litiiation T
LiASulare OB BT r el
o
zg N“»
) e

Firiss adipeux
LapClYest BLorue
Lipogentse sbaigste
Thermn openese soare

o omiraction b /

o,
-,

Ty sormope de cromsince
e ,»’/ ” (e trasiatinn Uy
& ¢
A
g
*x% Foyvrode
2L
.

Bormone thyroidweone

sotenn pertrussive sur BA T
migrne chose $ur

lex plandes surrenaics

er les glouroooriiee des

//‘

Carwe
e itaonychardint
e

o

Poumox

v
/"
e =
/ inbonition fe ja coniraclion

Fm Ty O RRTRI  mee eT

GRS TULSOTE BB AU e
e, Foae
strmsision e le :
b glriogrraivee ot de le
% gl rubgtniess
. 4
., ,
- Fuascress S
starmslaison du gutagos
imbubitoon de Uinsuhne

X

\ |

Muzcies
Lynihése proie apue slimuite
Degradstion proitipur shaivste

Eleveuon de iz pyccivwe
de il produciion de st
de Uuulbsatian ce OF

i

Lo i i

Figure 4 — Mécanisme d’action des béta-agonistes J

B.2.2. Utérus

Les B agonistes ont un pouvoir relaxant sur 'utérus de nombreuses especes. Cette action
tocolytique est utilisée pour retarder 1’accouchement et inhiber I’activité¢ du myométre dans
certains cas de dystocie (23).

B.2.3. Appareil cardio-vasculaire
Les B agonistes induisent une diminution de la pression artérielle par relaxation de la

musculeuse des vaisseaux. Cette chute de pression artérielle induit un rythme cardiaque accru,
cumulé avec 1’effet des B agonistes sur les récepteurs myocardiques B1.
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B.2.4. Systeme nerveux central (16)
Le clenbutérol a un effet antidépresseur, semblable a un électrochoc: on observe une
augmentation plasmatique du tryptophane et des acides gras libres.

B.2.5. Systeme digestif
Outre I’action précitée sur le systeéme nerveux central, les § agonistes pourraient conduire a
une réduction de I’appétit et a un ralentissement des fermentations ruminales et de la motricité
des réservoirs gastriques (23).

B.2.6. Activateurs de croissance
Les B agonistes sont considérés comme des agents répartiteurs : les acides gras et 1’énergie

libérés lors de la lipolyse sont utilisés pour I’anabolisme protéique. Leurs effets sur les
métabolismes lipidiques, protéiques et glucidiques seront envisagés par la suite.

B.3- Pharmacocinétique (16):

B.3.1. Absorption

De par leur caractere lipophile, les composés sont vite absorbés par voie orale ou
parentérale.

B.3.2. Distribution
Elle se fait dans tout I’organisme. Suite a une injection par voie intraveineuse, on les retrouve
dans les glandes salivaires, la rate, les reins, le pancréas et la lumiére intestinale. Par voie
orale, ils se concentrent dans 1’intestin mais on les retrouve également dans le foie et les reins.
B.3.3. Biotransformation
Elle siege dans le foie par :
+ désamination oxydative par I’intermédiaire des monoamines oxydases
+ utilisation des catécholamines par le biais des oxy-méthyl transférases

B.3.4. Elimination

Elle n’est pas exclusivement rénale. Elle est aussi hépatique et se termine au bout de 48 a 168
heures selon les especes.
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C- Eftets zootechniques

Nous allons étudier les effets des béta-agonistes sur le Gain Moyen Quotidien (GMQ),
I’Indice de Consommation (I.C.), le Rendement d’Abattage (R.A.) et la quantité¢ de muscles
et de graisse sur la carcasse.

C.1- Effets sur le GM.Q. et I'LLC.

Le Gain Moyen Quotidien est défini comme 1’augmentation du poids vif pris par I’animal en
une journée. L’indice de consommation est lui défini comme le rapport entre la quantité de
nourriture distribuée par jour en kilogrammes sur le gain moyen quotidien en kilogrammes.

Différentes expériences nous révelent que les béta agonistes auraient une influence
mineure sur le GMQ et I'IC (tableaux 3,4,5,6). Les améliorations sont en effet peu
importantes et 1’analyse statistique des résultats expérimentaux le prouve car ils sont la
plupart du temps non significatifs. On peut méme noter que sur de jeunes animaux (veaux
(10) et agneaux (11)), on observe une baisse globale des performances avec augmentation de
I'IC et baisse du GMQ sans toutefois que les résultats soient 1a encore statistiquement
significatifs.

A P’inverse, on observe des améliorations spectaculaires chez des vaches adultes (jusqu’a
+77% d’amélioration pour le GMQ et — 46% sur I’IC) (54,20) .

Pour les autres especes, ovins, porcins, volailles, les résultats sont encore moins significatifs
avec toujours une tendance a 1I’augmentation du GMQ et une baisse de I’'IC.

On peut aussi remarquer qu’a ’augmentation du GMQ se rajoute souvent une baisse
de la consommation journaliere au début du traitement , ce qui diminue d’autant plus I'IC.(8,
17,29).

Ces différences sont cependant estompées a la fin de la période d’expérimentation.

C.2- Eftets sur le rendement d’abattage, les muscles et la graisse

Le rendement d’abattage se définit comme le rapport entre le poids de la carcasse chaude sur
le poids vif.

Les expériences sont récapitulées dans les tableaux 3.4,5,6.

Les résultats expérimentaux nous montrent que le traitement aux béta agonistes permet
toujours une meilleure valorisation de la carcasse comme le reflete ’amélioration du
rendement d’abattage qui peut étre augmenté jusqu’a + 10 %, notamment pour les bovins et
les ovins mais seulement de 1% chez les porcins.

Cette amélioration du rendement d’abattage s’explique par une réduction de la quantité de
graisse pelvienne, de graisse de couverture, de graisse intermusculaire (objectivé par le taux
de graisse dans la carcasse) et de graisse intramusculaire (comme le démontre la baisse du
taux de graisse dans le muscle). Parallélement, on constate une augmentation de la quantité de
muscle dans la carcasse et du taux de protéines au sein du muscle.

Les chiffres les plus probants sont obtenus chez les bovins et les ovins pour lesquels la
diminution du taux de graisse atteint 20 a 30 % et I’augmentation du taux de muscle de la
carcasse 10 a 20 %. Notons enfin que le taux d’humidité de la carcasse augmente aussi.

En revanche, chez les poulets, les résultats sont quelquefois inattendus avec une augmentation
du taux de graisse et une diminution du taux de masse musculaire (39,24) mais cela peut
s’expliquer par le fait que certains muscles sont plus sensibles aux béta agonistes. C’est le cas
des muscles des pattes (gastrocnemius, peroneus longus) plus sensibles que ceux de la
poitrine (pectoralis major)car ils contiennent plus de fibres blanches et donc moins de
récepteurs 2.
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C.3. Discussion

On peut noter de grandes variations dans les résultats obtenus dans les différentes
expériences, avec des chiffres non significatifs ou au contraire de fortes améliorations des
indices.

Cela dépend beaucoup des protocoles utilisés : il existe des doses optimales pour chaque béta
agoniste, dans chaque espece et pour une durée de traitement donnée.

Ce sont chez les bovins que I’on retrouve les résultats les plus significatifs, suivi des ovins,
des porcins et des volailles.

Par ailleurs, les effets sont maximaux dans les premieres semaines de traitement et il semble
inutile de poursuivre un traitement au dela de 6 semaines (5).

D’autre part, on peut relever que les béta agonistes sont pratiquement sans effet sur les jeunes
animaux tels que les veaux nourris au lait (55) et donc que les effets sont maximaux sur les
animaux agés en période de finition (lorsque ces animaux déposent plus de graisse) ou sur des
carcasses de mauvaise conformation initiale (46,17).

Il semble aussi que les femelles soient plus sensibles a I’effet des béta agonistes (52).

Enfin, la durée d’arrét du traitement avant 1’abattage est aussi trés importante puisque les
avantages acquis sont rapidement perdus si ’abattage tarde un peu (3 semaines pour les ovins
et une semaine pour les volailles)(17,40).

D- Mode d’action :

D.1- Effets directs

La question est de savoir de quelle maniere les béta agonistes augmentent le taux de muscles
et baissent le taux de graisse dans la carcasse. De nombreuses études ont €té réalisées sur le
sujet .

D.1.1- Concernant le muscle
On mesure le taux de syntheése protéique (FSR : Fractional Synthesis Rate) en analysant la
radioactivité de la tyrosine liée, aprés avoir injecté¢ a ’animal de la tyrosine marqué au
carbone 14 (“C). On calcule ensuite le taux d’accroissement protéique( FAR : Fractional
Accretion Rate) grace a la concentration en protéine dans le muscle et a la rétention azotée
mesurée. Enfin, le taux de dégradation protéique (FDR : Fractional Degradation Rate) est
obtenu par la soustraction suivante (39) :

FDR=FSR - FAR (39)
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Une autre méthode consiste a mesurer la concentration en créatinine dans 1’urine, ce qui
permet d’estimer la quantité¢ de protéines dans le muscle squelettique(SMP :Skeletal Muscle
Protein) ainsi que les concentrations en méthylhistidine dans 1’urine (reflet de la dégradation
protéique) et dans le muscle squelettique. On obtient ainsi les formules suivantes (54) :

Pool methylhistidine = SMP x [méthylhistidine] .
FDR = ([méthylhistidine],s, / pool méthylhistidine) x 100

FAR = [[(SMP , — SMP ,)/ t]/ SMP ] x 100

FSR =FDR + FAR

On mesure également le taux d’ARN et d’ADN et de protéines dans le muscle. Le rapport
ARN/ADN reflete la capacité de synthese protéique par unité d’ADN alors que le rapport
Protéines/ADN refléte le taux de dégradation protéique (24,43).

La plupart des conclusions des expériences menées montrent une baisse du catabolisme
protéique (41, 39, 24,43, 8, 55, 52, 17, 23).

De plus, beaucoup démontrent qu’une augmentation de la synthése protéique a lieu dans les
premiers jours associée a une hausse du flux sanguin vers le muscle (41, 24, 43, 55, 29, 52) ce
qui souligne une différence dans les effets aigus et chroniques des béta agonistes (46).

11 est d’ailleurs intéressant de noter que les béta agonistes augmentent le taux de muscle chez
les animaux dont la croissance musculaire est inhibée (diabéte, déficience en hormone de
croissance, muscle dénervé)(46).

Cependant, on peut constater des différences dans les résultats obtenus. Une expérience
démontre que les béta agonistes n’agissent pas sur le taux de protéines mais que la graisse
musculaire est remplacée par de I’eau (20).

Une autre étude montre que la dégradation protéique diminue pendant les trois premicres
semaines puis en relais, ’anabolisme protéique augmente la cinquieéme et sixicme semaine
(54). Ces résultats sont en opposition avec toutes les autres études mais les résultats ne sont
pas statistiquement significatifs.

De nombreux auteurs divergent enfin sur le mode d’action puisque certains pensent a une
augmentation de ’anabolisme protéique, d ’autres a une diminution du catabolisme protéique
alors que certains penchent pour une combinaison des deux...

Par ailleurs, on peut remarquer que si le dépdt protéique augmente dans le muscle, il diminue
dans tous les organes en dehors de la carcasse (masse intestinale, laine,...) (55,46).
Une chose est certaine, tous notent que 1’augmentation de la masse musculaire est associée a
une augmentation du volume des fibres et non de leur nombre (52, 5, 17, 21, 8, 41).

D.1.2. Concernant la graisse (Figure 1.5 et 1.6)

Pour comprendre le mode d’action des béta agonistes, il convient de faire quelques rappels
biochimiques et notamment sur la néoglucogénese qui ne peut se faire que dans le foie qui est
seul détenteur du systéme enzymatique requis a cet effet. Il s’agit en effet de réaliser la
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b

Gluconéogénése dans le foie: synthése de glucose a partir de Pyruvate, Lactate,
Propionate, Glycérol, Acides aminés

Glycérol | Triglycérides

AIP CUD Glycérol kinase

Glycérol phosphate Glucose 1 phosphate
v '
DHAP (di(OHéétone phosphate) Glucose 6 phosphate Glucose

Glucose 6 phosphatase

ructose 6 phosphate

A/ﬁ‘: Fructose 1,6 diphosphatase

Fructose 1,6 fi—phosphate

PGA (glyc*raldéhyde phosphate)

ADPG (dipttsphoglycérate)

Alanine Lactate
APG (phosphoglycérate)
PEP (phosphoénolpyruvate) Pyruvate Acide lactique
PEPCK (phosphoénolpyruvatecarboxykinase \\ pyruvate
déshydrogénase
Acide pyruvique

Acétyl CoA

v

Oxaloacétate

Oxaloacétate € Malate <4 > Malate \ Acide citrique
£ A
Fumarate Acide o cétoglutarique

Acides gras Acide

ATP

Propionyl CoA

Succinyl CoA
Mitochondrie

Acides gras volatils en C4 en
grande quantité chez les
ruminants : acétate, butyrate et
propionate

{ Figure 6 - Néoglucogénése dans le foie : Les enzymes soulignées sont spécifiques de la néoglucogenése ]
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glycolyse et le cycle de Krebs «a I’envers » (certaines étapes étant irréversibles, seul le
foie possede des enzymes permettant des voies de contournement) afin de synthétiser du
glucose et de I’ATP a partir d’acides gras volatils présents en grande quantité chez les
ruminants : acétate, propionate et butyrate, lactate et pyruvate et de glycérol. De plus, grice au
cycle de Cori, le lactate qui s’accumule dans le muscle peut retourner au foie via le sang pour
étre réutilisé.
La plupart des études mettent en évidence une action combinée sur la lipogénese (en
diminution) et la lipolyse (en augmentation). Les béta agonistes ont un effet direct sur
I’adipocyte dont ils activent la lipase qui permet I’hydrolyse des triglycérides en acides gras et
glycérol. Ceci a pu étre observé in vitro et in vivo dans les espéces bovine, ovine et les
volailles mais pas chez les porcins ot I’on observe uniquement un effet indirect (32,17) que
I’on étudiera dans le chapitre suivant.
11 est a noter que cette action directe s’observe aussi dans le muscle (52).
Leur action sur le métabolisme est encore plus large : ’augmentation du taux protéique des
muscles entraine une moindre disponibilité des acides aminés pour la synthése d’ATP. Cette
synthése d’ATP doit donc se faire d’une autre maniere. Ce sont les acides gras qui vont la
permettre et ils seront donc moins disponibles pour la synthése de lipides (12, 46, 52). On
observe en conséquence une augmentation du métabolisme oxydatif des acides gras. Le
glucose et les acides aminés sont ainsi épargnés pour la synthése protéique.
De plus, les béta agonistes diminuent le rendement énergétique pour la syntheése d’ATP (c’est
a dire qu’ils augmentent les dépenses d’énergie) par plusieurs mécanismes :

- ils stimulent la glycolyse (Ile glucose est transformé en lactate dont la concentration
augmente)

- ils augmentent ’activit¢ du cycle de Cori (utilisation du lactate pour la

néoglucogénese et donc moins pour la synthése lipidique, car le lactate est un

précurseur de cette synthése)

- ils augmentent le réle de I’ Acétyl CoA qui permet 1’utilisation des acides gras dans

la néoglucogénese (46,12).

Les béta-agonistes agissent aussi directement sur la synthése de novo des acides gras, en
augmentant leur synthése mais sans qu’ils soient stockés sous forme de triglycérides. Ces
acides gras pourront ainsi étre utilisés comme source d’énergie (46).

On peut remarquer que si, dans certaines €tudes, le taux d’acides gras non volatils n’augmente
pas de maniere significative, I’utilisation des acides gras dans le muscle a partir des graisses
intramusculaires peut se faire directement sans passage dans le sang.

L’augmentation de "utilisation d’oxygene (17, 46,12) est donc expliquée par I’accroissement
du métabolisme oxydatif des acides gras.

On peut donc résumer ainsi : la diminution de la graisse est due pour 60% a une augmentation
de la quantité de muscle et pour 9 % a [’augmentation des dépenses énergétiques (46).

Une dépense d’énergie plus élevée associée a une utilisation plus grande de I’énergie pour la
synthése protéique et moins grande pour la synthése de graisse explique 1’effet « répartiteur »
des B agonistes.

L’ensemble des effets peut étre résumé dans le schéma récapitulatif de la figure 4 (cf page
20).

De plus, il existe, dans les mitochondries des adipocytes bruns, une protéine découplante
(thermogénine) qui par découplage de la mitochondrie augmente la production de chaleur. Or
les béta agonistes, en plus de leur action lipolytique également trés importante sur le tissu
brun, augmentent la transcription du gene pour la synthése de cette protéine découplante. Iis
stimulent donc la thermogénese chez le rat (qui possede un tissu brun méme a I’age adulte),
les bovins et les ovins nouveaux nés (29).
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On peut donc conclure que 1’effet « anti-synthese lipidique » des béta agonistes est plus
important que ’effet « lyse » et que cela explique leur intérét pour la finition des animaux,
c’est-a-dire au moment ou ils déposent beaucoup de graisse.

D.2. Effets indirects

Outre leurs effets directs sur le muscle et la graisse, les béta agonistes ont aussi une influence
sur le taux sanguin de certaines hormones et métabolites.

Tout d’abord, les béta agonistes augmentent le taux de ’hormone de croissance (GH), in
vitro, sur culture de cellules adénohypophysaires, mais aussi iz vivo, au moins au début de la
supplémentation, car il semble que 1’organisme s’adapte ensuite a I’action des béta agonistes
(18,17,23, 8). L’action de cette hormone est d’augmenter la lyse graisseuse et aussi I’accrétion
musculaire et il est intéressant de remarquer que le taux circulant de cette hormone est plus
¢élevé chez les veaux « culards », a fort développement musculaire (18).

Ensuite, ils augmentent les taux des hormones thyroidiennes T3 et T4. Ces derniéres régulent
le nombre des récepteurs a la Somatomédine (ce qui régule la croissance) et modulent la lyse
graisseuse (17, 23, 46, 14). En effet, chez les hyperthyroidiens la sensibilité¢ des adipocytes
aux hormones lipolytiques (comme les catécholamines) est augmentée.

En ce qui concerne 1’insuline, dont le taux augmente ou diminue selon les expériences, ¢’est
son efficacité qui est modifiée par I’'usage des béta agonistes. En effet, il n’y a pas d’action
directe des béta agonistes sur les cellules pancréatiques qui pourrait donc modifier le taux
d’insuline (13).
En revanche, les béta agonistes diminuent la sensibilité¢ des adipocytes envers I’insuline par
deux mécanismes :
+ inhibition de la translocation des transporteurs du glucose du pool intracellulaire
vers la membrane plasmique (ces transporteurs sont stimulés par I’insuline)(20) ;
+ diminution de I’activité intrinséque des transporteurs en affaiblissant la liaison de
I’insuline aux récepteurs de I’adipocyte (29).

Comme [D’insuline inhibe I’activation de la lipase (en stimulant Iactivit¢ de la
phosphodiestérase et/ou en diminuant 1’activit¢ de ’adénylate cyclase), cette derniére est
donc plus active et le taux de graisse diminue (17) (voir figure 7).

Au contraire, les béta agonistes provoquent un accroissement de la liaison de 1’insuline avec
les récepteurs musculaires, ce qui augmente ’efficacité de I’insuline : le transport du glucose
est amplifi¢ ainsi que celui de I’acide o aminoisobutyrique (c’est ce que 1’on observe chez les
sportifs de haut niveau) (29).
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Figure 7 — Régulation de la lipolyse dans les tissus adipeux (17)

Quant aux corticoides, prolactine, glucose, leur taux circulant est peu modifi¢ (14,18,
52). On peut cependant remarquer que le taux de cortisol (qui diminue la lyse graisseuse)
chute de maniere importante dans les premiers jours d’administration des béta agonistes puis
retourne rapidement a un taux semblable a celui des témoins.

Apres cette présentation des béta-agonistes, nous allons a présent exposer les caractéristiques
sensorielles générales de la viande.
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