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CHAPITRE II1 : TRAITEMENT ET PREVENTION
1 .Traitement
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2.2 Mesures visant 3 éviter la chute de la calcémie via "administration de calcium
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RESUME

Avec 'amélioration de leur nroduc‘uvue ies vaches laitiéres sont confrontées au début

de ia lactation a des modifications de leurs métabolismes gue le moindre avec des

de calcium va conduire a une hypocalcémie, qui induira & son tour non seulement un déficit
de la contraction musculaire, pouvant entrainer un décubitus, mais aussi une baisse de la

phénomeénes infectieux mais aussi métaboliques. Une nouvelle approche thérapeutique du
moindre trouble & ce moment-1a s’impose, qui prend en compte non seulement son traitement

une bonne maitrise de ['alimentation et des transitions alimentaires peuvent prévenir

15
’g
i

apparition de I"hypocalcémie.

Mots-clés : maladies métaboliques, hypocalcémie, immunité, calcium, vache
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AMP= Adénosine monophosphate
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NH4+= Ammonium
OH= Hydroxide

PH= Potentiel hydrogéne
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TH= Parathormone
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aricct cié & des chancements hormonaik comnlaves g ont de nombreny et
GUSEl aSSCCI€ a (€8 Chnangements normonauy COmpIexes gui ot ae nombreux effe
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secondaires sur le métabolisme général. C’est pourguoi il n’est par surprenant que la mise bas

s aseRsISs & 1l i I St v 3 tont o o nditties sy | f e
soit associée a un trouble métabolique important, connu indifféremment sous le nom de

A AS—‘P‘ c""r"- "“"‘}"‘?1"13 ~ o ACIe 1 +111 ;—@ 1 VTS _’ ~de T v‘ IFe O RaETe ‘p*“n‘\"*‘a*‘ﬂzp
iievre ¢e iail, fievre vitulaire, parésie vituiaire, ypocaic cémie vitulaire ou Pparesie pusrperaid

rale est une affection aigue

1

communément observée les jours qui suivent le vélage. Elle est économiquement importante

importaunt. La fréquence passe de 0,2% pour les primipares & 9,6% pour les vaches ayant mis
bas six fois ou d’avantage (Payne, 1968

s

wond

: 3 2 B 1 . : y o
s épidémies de fidvre de lait sont relativement banales, ce qui souligne existenc

de facteurs prédisposant agissant sur 'ensemble des troupeaux. Il apparait nettement que

Y < ro

Comme on peut s’y attendre, il existe une corrélation entre le degré de sélection pour

it
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la production laitiére et ]

apparition de parésie puerpérale a

ey
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famille. Certain ont méme des coefficients d’héritabili

comparable. L’affection est

également en relation avec la période de la mise bas (Aubadie, 2005a).

Dans notre étude bibliographique qui consiste a étudié la figvre du lait avec un accent
sur le principal acteur de cette maladie, le calcium. La maladie en question a été décrite sur le
plan éthologique avec une analyse de facteurs de risques, physio-pathologique, diagnostic
£

himique) et enfin thérapeutique et préventive.
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CHAPITRE | METABCLISME DU CALCIUM,
PHOSPHORE ET MAGNESIUM

CHAPITRE I : Métabolisme du calcium, du phosphore et du magnésium
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Comme la ‘*;Eupai des autres éiémenis mm@au:{. e calcnum se refrouve en a

cr

ondance

5 :

ans "environnement (sol, eau, atmosphere) et dans "organisme. Ce transfert s opére de deux

-Directement : par absorption d’eau contenant des compléments minéraux

- Ou indirectement : par ingestion d’aliment d’origine végétale ou animal riche en calcium. La
teneur en calcium des végétaux est tributaire de la richesse en cet éiément des sols ol ces

H o Y

derniers se développent. Les poudres d’os, le lait, les farines de plasma, de viande, de poisson

s-«/

sont les sources les plus riches {Charton & Bouveries, 1957).

1.2 Répartitions dans Porganisme :

Le calcium est I’élément minéral le plus abondant dans "organisme animal. Dans le
corps des bovins, le taux est de 1,33% .Sa répartition par contre, au niveau des différents

“ .

tissus est trés varighble.
A/Tissu gsseux :

99% du calcium de D'organisme est présent au niveau osseux {squelette), ce qui
résente une réserve importante pour 'homéostasie calcique, Pactivation enzymatique et

"activité neuromusculaire (Manuila, 1993).

La fraction minérale de I’os est constituée par des cristaux hexagonaux disposés sur la

matrice collagénigue de Pos.

o ‘{

Chague cristal osseux est formé de trois couches :

-Un noyau : le contenu y est fixé et est lentement échangeable.
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fTRE | MIETABGLISME DU CALCIUM,
PHOSPHORE ET MAGNESIUM

i 1 23 3
intracetlulaire (Manuila. 1993)
- - r g 31412 - —— 1 7z -4 eme 3= “‘ Atao
Le calcium osseux est refrouvé sous forme d hvdroxyde, également de phosphates,
~arhnnat ritrateq N FATIITIT "d N ol lag 1 £3M13T + &
caroonaes, Cruaies, magnesmumn et ae SOGim Seion €S propoi tions suivantes :

- Fluorures de calcium{en faible quantité)

B/Tissus mous :
Le calcium est présent dans P"urine au niveau du rein & ’état ionisé et sous forme de
sels minéraux phosphatés, oxalates, citrates, sulfates, sel. Le calcium ultra filirable fraverse la

i~ 3 - T v N 7 aln~g 3 ~ w3 T Qney /1 } o
membrane glomérulaire rénale, le taux moyen de calcium rénal varie entre 18 a 19mg /100mg

{Charton & Bouveries, 1957).

e taux de calcium dans les différents tissus est trés variable, par exemple :

Peau .o 9410 mg/ 100 mg
AA - 72

Myocarde. ..oooiiiiiiiiiiiiiieneenns 7 a8 mg/100mg

nra o 110, ! =

Foie et muscle oo ?mg /100 g

o
G
Eé?'
5
o
&
«
2,
<«
Yok o

ium dans les liquides extracellulaires est d"une grande variabilité. On

d’exemple une vache de 500 kg posséde § 4 10 g de calcium extracellulaire

(Mundy&Martin, 1993).

D/Phanéres :

région du corps ou

o

Les poils contiennent des quantités de calcium variables suivant la
ils se situent et la couleur, il est & noter que les autres phanéres contiennent également des

uantiiés notables de calcium (Stolkowsky. 1968).
A -

S 3 T B Ty e Ay



CHAPITRE | METABOLISME DU CALCIUM,
PHOSPHORE £T MAGNESILIM

VR~
E/ Sang :

La quasi-totalité du calcium sanguin est localisée dans le plasma 2 une concentration
normale comprise entre 90 et 120 milligrammes par litre de plasma. Le plasma est saturé en

cium, ceci est du aux protéines plasmatiques qui bloguent sous forme de protéines solubles

bk

~]

957).

- Fraction ultra filirable : elle représente 35 & 60% du calcium plasmatique, elle est

Calcium ionisé: c’est la fraction essentielle car les ions calcium diffusables
representent la forme la plus active du calcium circulant. Cest sous cette forme que le
calcium participe dans l'ossification qu'il intervient dans les actions enzymatiques et qu’il

conditionne 1"excitabilité neuromusculaire (Jacquot et al, 2004).

1

Chez un animal, Pabsorption est I"étape la plus importante vu qu’il n’est pas évident

~

gue la quantit¢ ingérée d’un aliment donnée soit totalement absorbée par I’organisme. Ceci

dépend de plusieurs conditions (Soltner, 1968).

- Les éléments minéraux doivent étre assimilables.

- L’organisme doit disposer de vitamines et d’un bon fonctionnement hormonal.
- L’animal doit avoir un bon pouvoir de révision des sels minéraux.

- Un certain équilibre doit exister enire les différents minéraux.
Mécanisme d’absorption : L’absorption du calcium est solidaire de celle du phosphore.

Les composés phosphocalciques ou minéraux dont beaucoup sont insclubles, doiven

&tre solubilisés avant d’étre absorbés.

i abqomt}eﬂ des cemooses Bn\,s*mocaicm ues se fait sous forme de ‘3 05?3 rate mono

calcique. Seul le phosphate de calcium est soluble. 11 est impératif que les phosphates et les

~

sels de calcium soient solubilisés pour &tre absorbés.
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intestinales. Les ‘ﬂhos?";at:s libérent de {’acide ortho phosphorique, qui transforment les sels
de calcium insclubles en phosphates monocalcigues solubles sorbables {(Brochart, 1957)

neutralisation de 'exces d’acide chlorhydrique du chyme gastrique, et transformation du

chlorure de calcium en carbonate soluble et le faire passer & I'état bimétallique insoluble; les
phosphates mono calcique mono magnésien. A ce niveau 13, Pabsorption se fait de deux

mani .:xy,_.q .

LRI TS

+ . L. 5 . . 9

- Par la voie active et ceci fait appel d’une transporteuse le ca-BP (Calcium Binding

- Par voie passive qui est une diffusion des ions de calcium 3 travers les cellules du

Par contre, cette absorption est inhibée par les acides gras non absorbés qui formen

es savons insolubles & pH alcalin dans I'intestin, Les ions de calcium sont moins solubles en

[l
[4

milien alcalin dans Uintestin, ils sont inhibés par U'acide aliphatique et les variations du

produit de solubilité (Soliner, 1968)

1.4Réle biologique du calcium :

Le calcium a de nombreux réles dans I"organisme

- Coagulation du sang : le calcium "un des douze facteurs de la coagulation, joue un
rble important dans ce phénomene ; ils sont nécessaire a la transformation de la prothrombine

du sang en thrombine {Stolkowsky, 1968).

- Régulation des contractions musculaires: le calcium posséde la prej,:«ﬂété de

renforcer le tonus cardiaque, mais également le tonus des fibres musculaires et des fibres

¥

squeletiiques ou d’ailleurs il joue un rble important {Barnoun, 1994).

—— e — : 5 5 A S —




HAPITRE | METABOLISME DU CALCIUM,
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- Excitation du systéme nerveux orthosympathigue : les sels de calcium agissent

8,18.’"1"1“_’_?38 1guc,

des Co-enzymatiques (INRA, 1978).

Excretion urinaire : élimination de calcium refléte le taux de 1z calcémie plus directement
que le calcium fécal. Cette élimination est vraisemblablement passive, car le calcium existe

dans le sang sous forme de sels solubles (Jacquotet al, 2004).

Des ajustements de faible capacité de la calciurie sont possibles dans le tubule distal et

lecapal collecteur, sans rapport avec le sodium (Mundy& Martin, 1993).

1

Excrétion fEcale : les sels solubles des sucs digestifs et des aliments non solu bles, son

50 & 90% du calcium excrété se trouve dans les fces (¢ sueguen, 1578).

L’origine du calcium fécal est double :
- Caleium des aliments : qui a échappé 4 la résorption intestinale.

- Calcium endogene : éliminé par les sucs digestifs et par la mugueuse intestinale .On
admet actueliement que excrétion se fait sur toute 1’étendue du tube digestif ; intestin gréle

> le lieu privilégie du rejet du calcium (Jacquot et al, 20041

r*"(

2 sueur : I'élimination du caleium par la sueur n’est pas négligeable.




CHAPITRE |

1.6 Fonction du calcium:

incipales fonctions du calci

- Coagulation du sang

- Transmission des impulsions des nerfs.

- Métabolisme des graisses, de protéine et d"hydrate ¢

Ostéoporose
- Rhumatisme
- Constipation
aut cholestérol du sang

X

egiement des battermnents du coeur.

::I:}

um, sont briévement les suivantes

k3

< carogne.

PHOSPHORE

ET M

METABOLISME DU CALCIUM,

AGNESIUM
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CHAPITRE ETABOLISME DU CALCIUM,
LSPHDRE ET MAGNESIUM

T - 3 - t T S e

Le phosphore est présent dans les phosphoprotéines, les phospholipides, les acides nuci€igues
83 T ¥ r 4 i | * 3 1

et VATP. Le phosphore intervenant dans la pathogénie des fievres de lait est le phosphore

Y : p 26 a1 3 AL gt B A Z L A .

inorganique (Pi) & une concentration normale de 30 & 45 mg par lirte de sang, ilyal a2 gde

peuvent étre la formation osseuse, l'excrétion urinaire (2 3 12 g/

surtout, de 4 2 10 g/i) et la lactation (102 70 g /).

Chez les ruminants il y a un recyclage salivaire important (30 4 90 g/j) (Goff, 2000).

s s oy Ly 3

le lait on note parfois une magnésiémie [égérement augmentée. Il peut v avoir des
interactions avec le métabolisme phosphocalcigne. Le magnésium est esseniiel au
& +¢ ", SrATs Q i intervier g g ie 1DTCUS actic

fonctionnement de nombreuses enzymes. Il intervient dans de nombreuses réactions
métaboliques, spécialement celles de la formation d'ATP; et participe au transfert de l'influx

nerveux. Dans le plasma 40% du Mg est 1ié & T'albumine et 3 des globulines; le reste, 1a

fraction diffusible est soit complexée soit libre. Les concentrations plasmatiques normales

varient de 17 & 33 mg/l. ‘os contient seulement 70% du magnésium, la gestation nécessi
0,33 g par jour et la lactation 1,2 4 3g par jour (0,12g/1).
Il existe un recyclage salivaire (0,5 2 1 g/j), comme pour le phosphate (Goff, 2000).Une

hypomagnésiémie chronique peut avoir des effets néfastes sur I'homéostasie calcique. Elle

empéche la sécrétion de PTH et de 1,25- (OH), Vit D. Il est tout & fait possible qu'une

h DOm& nésiémie moins sévére interfére aussi avec la nxoc’.uctmp de ces deux hormones
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o el e 1z . L o 3 . - i .
Si une quamzte iéterminée de ces deux éléments est necessalre, i est cortam que powr

ablement utilisés, le calcium et le phosphore doivent étre présentés dans la ration

(¢
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a-dire un rapport phosphocalcique adapt
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au sexe, et aux fonctions génitales de la femelle (Kole, 1979).

ht

S. Beseoins phosphecalciques des vaches Jaitiéres :
Les besoins varient selon les espéces, les races, et sans doute les individus et varient

également selon les mécanismes de rétention minérale.

Ces besoins semblent particuliérement élevés chez les vaches en gestation puis en

lactation et les jeunes en cours de croissance (Soltner, 1968).

- Pendant la gestation: les besoins phosphocalciques du foetus sont élevés mais

£

£

e et que la phase de tarissement intervient vers le 7eme
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mois posi- partum. Il devient possible 2 la vache de reconstituer ses réserves minérales.
- Au vélage : les besoins phosphocalciques de la vache augmentent considérablement

: L . .y L
en raison du démarrage de la lactation, les besoins minéraux peuvent se multiplier par quatre.

- Pendant les premiers mois de lactation : les besoins phosphocalciques atteignent

& I

leurs maximum dés la 2 éme semaine. Mais il est possible & ["organisme de compenser ¢

déficit provoqué par la mobilisation accrue du calcium et du phosphore pour la production
laitiére. Les vaches laitieres utilisent en priorité ces réserves squeletfiques qui soni
directemnent assimilables et ne peuvent retenir qu'une partie de ceux qu’elies diminueront

by

progressivement apres les 2 semaines qui suivent la lactation.
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&. Régulation du métabolisme phosphocalcique :

6.1 Régulation hormonale :la régulation hormonale du métabolisme phosphocalcigue est
exercée essentiellement par la séerétion endocrine des glandes parathyroides .1'antéhypophyse
et la thyroide exercent une action directe moindre « Figure n°01 ».
&.1,1Parathyroides :

L’hormone parathyroidienne ou parathormone (PTH) est séerétée par les glandes
parathyroidiennes (Eddy, 2004).
{ette hormone a trois actions :
a} Action giobale avee triple action :
-Action rénale : elle freine la réabsorption du phosphore urinaire.
-Action osseuse : elle favorise la libération du phosphore et du calcium osseux.
-Action intestinale : elle favorise "absorption du calcium.
b} Action biochimique avec :
- Induction systématique de la collagénase auraif{ comme conséquence une destruction
0sseuse
- Le PTH favoriserait la production d’acides organiques(Citrique) qui rend les sels minéraux
solubles

-Activation du systéme de transport actif mitochondrial qui pompe le calcium de Pintérieur

vers extérieur.
¢} Action sur le systéme de transpeort adényl-cyclase AMP cycligue.

6.1.2 Thyroide :

o1

Elle provoque ['action inverse de la parathyroide sur la calcémie, elle entraine un

accroissement d’excrétion par le rein et intestin (Jacquot et al, 2004).

La calcitonine : cette hormone est fabriquée par la thyroide et elle est sécrétée aussi par Ie

% §

type de cellules para folliculaires (Kole

oy

1875).

\/
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- Lors d'une absorption accrue de calcium par i1

tiypercalcémie par inhibition de la mobilisation d"éléments minéraux de 1'cs.

ok ’ ig caloioni " 1 maintion de i o~ Sy 1o
- Daus les cas physiclogique, la calcitonine assure le maintien de la charge minérale des

A »
tissus osseux en réduisant son catabolisme (Kole, 1975}
£.1.3 Action de la thyroxine (T4) :
Les actions de la T4sont multiples, elles se résument comme suit

- Eléve le calcium plasmatique et urinaire.

- Accélere le renouvellement du calcium et du magnésium cellulaire.

53.4

ela PTH (INRA, 197

(2]

).

- . " .
- Est nécessaire pour que s’exprime I’action osseuse

6.1.4 Hypophyse antérieure :
Le lobe antérieur de "hypophyse agit indirectement sur le métabolisme phosphocalcique

7

par Vintermédiaire de la thyréostimuline gui stimule la para thyroide (Stolkowesky, 1968)

Le role endocrinien des glandes génitales dans le métabolisme phosphocalcigue est préeisé,

on sait par exemple que les extraits testiculaires abaissent la calcémie de lapin, et que les

femelles atteintes d’une insuffisance ovarienne accusent une iégére hypocalcémie (Kole,

Ty i

Mais tout ceci n’est pas suffisant pour établir le r6le exact des gonades dans le métabolisme

calci que
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ois la minéralisation de I’os par action catabolisant sur ia protéine et diminue

Pabsorption active du calcium. Le cortisol posséde une action anti vitaminigue D,

X33 miveniy As Yind : PR PN “ A imire Aeord la ~ralsdenas H
An niveay de 1 intestin, i augmente 2 un MOIMare aegre ia caicemie {Koie, &

3 ror 1 ]
il a ét¢ démontré que des augmentations notables des taux de calcium et de magnésium se
e & 0 N S — -~ ey St e N I eneerylsan
— taisarent enregistrer apres traitement & insuline {GOffq 20000

Yalcitriol PTH Calcitonine

Catcitonine 7 Résorption’

Calcitriol. PTH

|

IR |
mimssaninssteressmee e ke

{ aloitonine

e

Figure 5°01: Mécanisme de régulation de 1a calcémie (Eddy, 2004)
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-Introduction d un systéme actif de calcium au niveau de la mugueuse de
Calcium Binding Protéin).
-Mobilisation du calcium csseux profond et vieilli (Grandin, 2011).

H

pres transport lymphatique au niveau de 'iléon, un systéme

o}

Pl
£

T °AL B o X - ce
L aﬁs«&p&ea du calcium se fai

spécifique de transport de la vit D3, un « algha globuline » transporte la vit D3 jusqu’aux
sites d’action intestinale et osseuse« Figure n°02 ».
Des recherches entreprises montrent que la vit D3 accélére aussi le transport des ions

-

phosphates 2 travers la barriére intestinale par un mécanisme distinct de celui utilisé pour le

"1

calcium. Il ya lieu de penser que la vit D 3 stimule aussi la réabsorption minérale dans les

tubercules rénaux.

Dans les os, la vit D3associée & la PTH extrait le calcium et les phosphates fixés par les tissus

iy

osseux. Ces €léments sont ensuite déverses dans le sang (Grandin, 2011).
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calcium par les os (Grandin, 2011)

Figure n° 02 : Réle de Ia vitamine D dans I"absorption du

6.2.2VitaminesA, Bl, et C:

P’avitaminose A entraine une anarchie des dépdts calciques, celle de la vit Bl conduit 3

une absorption intestinale défectueuse du calcium. La vit C se comporte comme un facteur

favorable de la fixation du calcium osseux (Jacquot et al, 2004).
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CHAPITRE II : HYPOCALCEMIE

La fiévre de lait est un mangue de calcium dans le sang.

¢

L’hypocalcémie se définit par une calcémie<? ,25mml/l, la baisse du calcium

ok

I3

jouant le r6le essentiel dans la sémiologie. La mesure de ce calcium ioniss

b
T

L

ionisé<i,l mmol/
est donc souhaitable, mais pas toujours disponible techniquement surtout si le patient a une

1

hypo albuminémie qui peut faire baisser le taux de calcémie : la concentration du calcium

total sérique baisse de 0,2 mmol/l pour chaque baisse de 10g /I de Palbumine sérique, et on
peut calculer, & partir de la calcémie total la calcémie ionisée en utilisant des

-

bagues{compteurs} qui corrige la calcémie en fonction de P"albumine et du pH plasmatique

1

IS

{(Francois, 2002).

°

2. Etiopathogénie :

2.1Classification :

Les signes cliniques d’hypocalcémie apparaissent généralement assez progressivement. I
existe {rois stades cliniques, qui permettent de classer les animaux touchés par la maladie .En
cas d’hypocalcémie, I"animal touché passe d’un stade a Iautre a une vitesse plus cu moins
importante en fonction de 'importance du déséquilibre biochimique. Le premier stade peut
passer inaper¢u voir ne durer qu'une heure ; le second stade quand 2 lui se déroule le plus
souvent sur une période allant d’une a douze heures; enfin le dernier stade ne dure que

quelques heures (Barlet, 1971).

h 2

Symptdmes d hypocalcémie en fonction du stade d’évolution de 1a maladie (Frangois, 2002)
STADE I : qui est plus bref, caractérisé par :

- La calcémie totale 552 75 mg /L

[ov)
2
[y
o
4]

- Vélage normal mais avec un travail un peu £
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- La raideur des membres postérieurs est trés apparente ; difficultés a relever ou au coucher,

I T g e o
{"ammal porte son poids d’une patte sur {"autre et se laissant tomber
-Dysorexie, diminution de la rumination et constipation

& s r 2 i - 3 F R 98-
- Ataxie localisée aux postérieurs anormalement rapprochés, boulets parfois tmp fléchis,

fasciculation des muscles (responsable d’une légére hyperthermie), h yperesthe
% D o

- Membres postérieur semblant paralysés
- Tonus de la queue diminué

b I
H

- Degj adation de }'état de conscience, de la sensibilité cutané et des réactions aux stimulations

- Anorexie puis stase intestinale, ballonnement et constipation.
- Position de I’animal en auto-auscuitation (cou replié sur le coté et t8te appuyée sur le flanc)

- Les signes circulatoires sont importants, ils comprennent une diminution marqué de

e
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les bruits du cceur et une accélération du rythme (environ 80 /min).

fort pour se relever douloureux et infructueux méme lors de stimulation par une pile

o

- Hypothermie, la température rectale un peu en dessous de la normal {36°-38°).

STADE III :

- L’animal en décubitus latéral.

- La calcémie total est <35 mg /

- La vache est presque dans le coma et bien que ses membres puissent &tre raides I’animal est
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- La dépression circulatoire et 'abaissement de la température sont plus marqués avec
accélération du rvthme {120/minute)

Le météorisme est fréquent & ce stade du fait de la position allongée

2-2 Pourguoi il y 2 un mangue de calcium ?

Le calcium est absorbé 4 partir de la nourriture et stocké principalement dans les os. Ainsi,

parathormone ¢t la vit D jouent un rble important. Des modifications dans le taux de calcium
tu fourrage ou dans la perte via le lait peuvent normalement étre équilibrées ainsi (Meschy,
1995)

De 0 & 100 jours apres le vélage, le besoin en calcium augmente de maniére drastique vu
Fimportante concentration en calcium du lait (1,1g /L) et du colostrum (1,74 2,3g /L) produit
par le tissu mammaire au moment du vélage. Durant la période de tarissement, il n’y a gu'un
faible besoin de calcium, auquel I"organisme s’habitue ; c’est pourguoi son mécanisme de

lage est diminué. C’est la brutalité de la demande en calcium qui est responsable de

Plus la vache est approvisionnée en calcium durant cette période, plus le mécanisme de

en découle, le comps e de réagir avec la formation de parathormone du vit D, afin que
"absorption dans Pintestin et la mobilisation du calcium stocke dans les os s améliorées

et que la séerétion via les reins soit réduite. Ces adaptations durent toute fois de 243 48
heures.ils ne sont donc pas suffisarnment rapide pour contrecarrer les effets de 1 “hypocalcémie
naturelle crées par la lactation. Lors d’une production laitidre augmentant rapidement, le

métabolisme du calcium peut, par conséquent, &tre dépassé. La vache n’est pas en mesure de

mobiliser suffisamment rapidement le calcium (Bareille et al, 2003).

Ses besoins en calcium ne sont plus couverts, les fonctions des muscles tombent en panne peu
a peu et elle tombe malade de la fidvre du lait. Cependant ce phénoméne existe chez toutes les
vaches mais il ne provoque une hypocalcémie sévére que lorsque ce retard de mise en place

des mécanismes est amplifié chez les vaches a risgue. 11 est donc intéressant de limiter 3

£




maximum ces délais de régulation voir de réussir 2 déclencher 1a régulation avant le vélage
{Braeille et al, 2003}

Démarrage de la sécraii@ﬂ lactiee 252

vabion Vitanung L

Augmentation
de la résorption
Osseuse
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Figure n° 03: Mécanisme de I"hypocalcémie puerpérale {Aubadie, 2005b).
3. Les facteurs prédisposant les vaches laitiéres 2 Ia parésie puerpérale :

3.1 Production de lait :

Les vaches qui donnent peu de lait (race & viande) souffrent rarement &’ ypocalcémie

b

puerpérale. Par contre les animaux & forte production qui exportent beaucoup de calcium sont

- ¥ s

plus exposés a hypocalcémie

4 r

A titre expérimental, les vaches amputées de la mamelle ne montrent pas d’hypocaleémie au

7

vélage .On remarque en outre que les vaches mammectomisées présentent un certain degré
d’hypophosphatémie, ce qui pourrait indiquer que le syndrome pyrétigue n’est pas
entiérement du a la sécrétion laitiére. I est vrai aussi que toutes les vaches s grandes laitiéres ne

sont pas atteintes d’hypocalcémie puerpérale (Payne, 1983).

N o [ \. 18
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3 b5

Le vieillissement s’est associé au ralentissement du métabolisme osseux et 3 une di;ﬂiﬁ“ﬁ@'z

de I'absorption digestive. Plus précisément, la quantité de calcium échangeable dans le

squelette diminué avec 1'dge de méme que le flux calcigue entre le sang et les différents
compartiments du corps. La situation s’exacerbe car avec e vieillissement, "excrétion de

ntestinale s’alionge.

i
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La plus grande taille du tractus digestif qui proveque un allongement du chemin & parcouric

pour les nutriments pourrait peut-&tre contribuer, pour une faible part, & cet état de fait qui

doit étre principalement li¢ au ralentissement de la progression des aliments dans Uintestin.

Nous savons donc gque les échanges calcigues se ralentissent avec I’Age et les mises bas
successives, observation d’autant plus regrettable que la production de lait tend 2 augmenter
pendant cette période. On comprend donc aisément que Pincidence de la pardsie augmente

i

paraliélement avec I"8ge (Payne, 1983).

4

incidence (%) de ,,vache par terre’ 'suma it i ‘m@m e
de §af‘?:a"£§f}ns ﬁ’@e?z%’}ef et al., 2005) "

Lactation. .

Figure n°04 : Incidence % de vache par terre suivant le nombre de lactation {Metzner et al,

2005)
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Figure n°05: Evolution des concentrations plasmatigue de calcium, phosphore et

magnésium aufour du part chez la vache (Brunet, 2002).

3.3 Réle des mstrogénes:
D’autres changements hormonaux au cours du vélage pourraient prédisposer a

Phypocaicémie. C’est le moment ot la vache subite une stimulation ostrogénique qui peut

1

induire une anorexie et une hypocalcémie dramatique.

Cole (1979), a aussi rapporté que les cestrogénes peuvent entrainer une chute rapide du

calcium plasmatique non lide aux protéines. Il n’ya pas de différence significative dans les

X

taux de progestérone et d’cestrogene chez les vaches qui font ou ne font pas une fievre de

= o Lo

Y

On n’élimine pas le réle

1

possible des cs:‘:stfogénes dans I'inhibition de la mobilisat

&
@]
ol

P
b

minérale des os ou dans ’anorexie qui accompagne le vélage

=

En d’autre terme, se serait Ia réponse des animaux aux cestrogénes et non pas la

concentration en cestrogéne en tant que telle gue serait le facteur prédisposant (Payne, 1983).
3.4 Facteurs liés & Palimentation:

3.4.1 Excés du caleium dans Iz ration :

1

Ceci n’élimine pas le role possible de la calcitonine par ses effets & long terme sur le

es rations contenant du calcium en excd

—
w2

011‘

43}

).-....t

métabolisme osseux. Comme nous allong

1

prédisposent 4 la fievre de lait. Un apport élevé de calcium, pendant longtemps, stimule la
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écrétion de la calcitonine & partir des cellules thyr

s

_ . : 2 L . . S Ao in ranardd 4
inhibition chronique de la résorption osseuse et un affaiblissement de la capaciié de

obilisation minérale & partir de {’0s (inertie du métabolisme osseux).

Joms
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. . i
part, les os dans le métabolisme est inhibé, sont

Z

%R
[l

est pourguoi, au moment d
incapables de répondre a la demande brutale supplémentaire en calcium. Ce qui expliquerait

aussi pourquoi [’hormone parathyroidienne secrétée en réponse & ["hypocalcémie de

S 3 3% g . Yo 1Pamay e 1 3 AN o is 1
pas turition n'a que peu ¢ eltet sur i'organe cible {1 08y .oi pourquot les vaches secretent de ia
raloit 3113 ‘5 TN H(pq 7 Siiett & }ﬂrv‘r i~ "‘r";
caictionme 2 un moment ou etles sont sy iCHES 4 1 gypocacemie

décharge de calcitonine poun‘ait agir synergiguement avec d’autres hormones comme le

glucagon ou les catécholamines.

3.4.2 Réle de Pabsorption digestive du calcium :

On pense qu’un des principaux facteurs prédisposant & la parésie puerpérale est la diminution
de I"absorption du calcium dans le fractus digestif. Deux expériences indiguent que les vaches

S
susceptibles de présenter une parésie ont tendance & présenter une balance calcigue déficitaire.
Ces travaux devraient étre repris car trop peu d’animaux ont & utilisés. Mais, si ces études

sont confirmées. Elles auront de grandes conséquences car on n’explique pas encore pourguoi

Fria

des vaches qui ont subi une figvre de lait semblent avoir une vie productive plus courte.

Il est tenant de penser qu’une balance calcique négative durable pourrait induire une

ostéoporose est une boiterie.

Les vaches en lactation sont trés dépendantes du fonctionnement normal de leur
< . el

tractus digestif’ de sorte qu’une interruption méme temporaire de son fonctionnement a de

S€ricuses répercussions.

Par exemple une stase alimentaire temporaire induite expérimentalement par de la

thyroxine a pour résultat une hypocalcémie aigue avec des signes chi iques de parésie gui se

manifestent trés rapidement, en 2 heures.

[~

es vaches subissent normalement des périodes transitoires de stase pendant la mise

r

bas ce qui peut les priver d’un apport calcigue au mom nent précis ou elles en ont le plus
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L’hypocalcémie est aussi suffisante en elle-méme pour induire et maintenir une stase

presque impossible jusqu’a ce que le cercle vicieux soit rompu par un traitement au
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ie de Pacigdité de ia ration :
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De nombreux aufres facteurs nutritionnels peuvent entrer en jeu.
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1

expériences démontrant 1'incidence élevée de I'affection chez des vaches nourries avec des

anments irés riches en cafions non métabolisables, tels le calcium, le magnésium, le
potassiwm et le sodium en association avec des anions non métabolisables comme le ¢ et

de fagon préventive .Des rations relativement « acides » fabriquées par adjonction de chlorure

£

tent 2 la fois I'absorption du calcium et les réserves de calcium

: £y

blement dans le squelette).

) b

acilement mobilisable {vraisembia

3.4.4 Réle du magnésium :

es animaux recevaient une supplémentation massive en sels de magnésium pour prévenir la

Lu—»-«

tétanie d’herbage. Cette supplémentation (100g de Mg au moins /jour) était distribuer 2 la fois
dans I"alimentation et "eau de boissons. Les animaux présentent une diarrhée et un niveau
trés élevé de Mg sérique. Au vélage, ils étaient pratiquement tous atteints de fidgvre de lait

{Payne, 1983).

Le magnésium a des effets variables sur I’absorption calcique, P"apport du 1 Mg pendant

le tarissement réduit les risques de la fievre de lait.

o

La fréquence de la fievre du lait angmente chez les animaux qui regoivent des

quentités insuffisantes de magnésium avant le vélage.

En effet, Phypomagnésiémie réduit fortement 1a réponse osseuse 2 la parathormone

{Meschy, 1995).
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=L

en protéines augmentent cetie excrétion chez la rate (Green et al, 1981},

=4

C’est pourquoi les études mettant en relation D'effet des quantit€s de protéine su

~ AT
ompréhensibles.
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3.4.6 Apports énergétiques :

Les résultats obtenus au cours des études mettant en relation incidence de la fidvre de

lait sont trés variables et sont surtout inhérents aux méthodes d’analyse utilisées {Barnoun,
943,

Au contraire, des vaches trop grasses au vélage ont plus de risque de développer une

<

fievre de lait que les vaches plus maigres.

Tableau n°® 01: La fréquence des hypocalcémies vitulaires selon la note d’état

d’engraissement au vélage (Ender et Dishington, 1970).

Note d’état au % des vaches Nombre de vaches
vélage atteintes
<2.5 2% 245
3-3.5 4% 1367
4 5% 862
4.5-5 7% 217




lots de vaches: un lot contenant des vaches avec une note d’état

oy

t des

rrl
&
,;.
w

corporel au vélage de 4 et un lot avec des vaches ayant une note d'état corporel de 2,5, iis on

1

L er " Ve 1 3 Y 1. ;
moniré que le 1% lot développait plus de figvre de lait que le second lot.

Enfin, les restrictions énergétigues semblent faire par des facteurs de risque

Green et alen 1981, suggére une influence significative pendant 2 années consécutives

7

du fourrage sur incidence de la fidvre de lait. Ils ont démontré que le nombre de cas de ficvre

En fait, il semblerait que la composition en minéraux des aliments ait plus d’influence

sur incidence de la fiévre de lait que le type méme de fourrage.

De nombreuses études en effet, ont mis en évidence I"importance de ["équilibre anion

cation de I’aliment utilis€ pendant le tarissement.

r

Les auteurs étudiant ce phénomeéne ont calculé le bilan alimentaire anion cation
(BACA) qui correspond & la différence entre la somme des cations (Na+ K+) et la somme des
X M + S 7

anions (CI+8).

Y y oy 3

Ainsi le foin de luzerne est plus cationique et prédisposerait plus les vaches a la fievre
de lait, les concentrés type céréales ont une « BACA » pro

che de 0 et les concentrés type

hes en azote ont une « BACA » négative a P'exception du tourteau de soja.

k2
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Figure n° §6 : Régulation hormonal de la caleémie (Manuila, 1993}
+ =» Influence positive.
- =» Influence négative.
- 4. Facteurs déclenchants :
e Un apport excessif de calcium dans la ration durant le tarissement provogque une
- suspension des mécanismes de régulation d calcium de la vache aprés le vélage, la
production du colostrum est synonyme de forte demande en calcium.
- L’animal se retrouve donc en hypocalcémie (Sorensen et al, 2002).
Cet état résulte de la réaction tardive de la parathormone et la 1,25- dihydroxy-
- vitamine D, mise au repos par ["excés de calcium dans la ration durant le tarissement.
e La fréguence des troubles hypocalcémiques augmente avec le nombre de lactation.
- Avec 'dge, les vaches perdent leur capacité & absorber le calcium dans P'intestin et 2
nobiliser dans les os, par un défaut de réponse des tissus cibles (os, intestin} aux
hormones hypercalcémiantes, une raréfaction des récepteurs osseux & la vitamine D
proportionnelle & I’4ge des animaux (Sorensen et al, 2002)
e Les variations de pH sanguin sont aussi responsables des retards 2 la régulation de la
calcémie. Une alimentation riche en potassium (un cation) pendant la période de
transition est un facteur déclencheur important d’une alcalose métabolique est 2
Porigine d'une baisse de sensibilité des récepteurs osseux & la parathormone, de plus,
ie carbonate de calcium présent dans i’os peut servir de tampon de sang. Ainsi, une
alimentation riche en anion provogue une acidose métabolique et en effet le carbonate

J
]
(0]

¢
H
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provogue une hypercaicémie concomitante (Thiising et al, 2001

Une ration riche en phosphore durant la période précédant le vélage provoque une

augmentation de la concentration du phosphore dans le sang. Une hyperphosphatémie
est donc néfaste 4 la mobilisation du calcium par son effet inhibiteur de I'action de la

parathormone sur [’activation de la vitamine D et limite la production de 1 .25-

dihydroxyvitamine D, hormone régulant la concentration de calcium dans le sang
(Michel, 2005).
De méme le magnésium dispose d’un réle important dans la régulation calcigue, en

o (1

effet il intervient comme cofacteur enzymatique dans de nombreuses réactions
hypercalcémiantes, (sécrétion de la parathormone, stimulation de la résorption osseuse
par la parathormeone, libération des messagers intracellulaires de la parathormone)}.Une
hypomagnésiémie provoque donc une réduction de la sécrétion de parathormone,
diminue la sensibilité des tissus osseux et rénaux & cette hormone et inhibe la

libération de la forme active de la vitamine D (Meschy, 1995).

Pertes fécales:
Bg/jour

G estatmﬂ

Apport recor
Tarie: 50 gf ouUr
Lactation: = 1

Figure n° 07: Cycle du calcium chez la vache (Grandin, 2011).




5. Diagnestic :
Le diagnostic de "hypocalcémie repose ie plus souvent uniquement

anamnése et de examen clinique .Ce diagnostic peut étre confirmé par des examens

I (iip

uiOCi-H:},C; ues.

« e . g .
5.1 Diagnostic clinigue :

""2

rche des S]_gﬂ@S

Le diagnostic clinique passe dans un premier temps par ia reche

r

12 s d £
cliniques deécrits precedemment. Lorsque "animal est en stade 2 «

passe le plus souvent par un diagnostic théra eutique en premiére i

ce cas réalise une calcithérapie qui doit étre suivie par une réponse rapide (reprise rapide de la

conscience et de I’activité digestive).lorsque I’animal est en stade L le diagnostic peut &tre

+ L

moins aisé & réaliser, les symptdmes étant beaucoup plus difficiles 2 a détecter. Dans ce cas

3

Putilisation d’examens biochimigues peut faciliter le diagnostic, cependan le praticien ne doit

en aucun cas attendre les résultats de laboratoire pour réaliser une calei thérapie, au risque de

enare

yammd

aisser 1’amimal évoluer vers le stade 2 ou 3 (Brugere, 1987).

Le diagnostic différentiel correspond & celui Gu syn ndrome « vache couchée » (Bddy,

3 I3 4 3 < % 3.1 o I3 L
placentaire, acétonémie, déplacement de caillette, un prolapsus de 1 uiet us) doit &tre réalisée.

Mammite Réiention
‘ " psacerz aiz’e _

Endométrite

Aceionemie s

Troubles de la
fertilite

Déplacement de

la caillette

Figure n°08: Maladies découlant de la fievre du lait (Hess, 2007).
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Tableau n° §2

: Dosage sanguin utiles au diagnostic de hypocalcémie (Sal

Principe Avantage /Inconvénient
Calcémie Dosage de la caleémie (si inférieur & 75mg/L | Permet e diagnostic de certitude et
témoigne d’une hypocalcémie) Pévaluation du stade auguel

r 1 -

quantitatif réalisabie & I'éiable

-

Prise en compte du pH sanguin d

dans
i’interprétatio des anaiyses

rise en compte du tau
d’albuminémie pour connaitre ie
taux de calcium disponible dans

Porganisme .

Dosage de la magnésiémie

-
OIS

=22a27

Détection de complications

mg /L) responsables du non relever de la
vache malgré {a calcithérapie
{(hypomagnésiémie due S
Paugmentation du taux de
parathormone et  donc  de
réabsorption tubulaire de
magnésium}
Phosphatémie | Dosage de fa phosphatémie | Détection de complications
{norme=15a30mg/L) (hypophosphatémie) responsabie du
non relevé de la vache malgé la
calcithérapie
Glycémie Hyperglycémie comprise entre 95et 130mg/L | Possible détection d’une cétose lors
d’hvpoglvcémie Hyperglvcémie de
mauvais pronostic
Gamma Détection de Paugmentation de ces valeurs | Détection de maladie de foie ou
Glutamil atteinte des canaux biliaires
transférase
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CHAPITRE I : TRAITEMENT ET PREVENTION

i. Traitement :

Le traitement de choix de ["hypocalcémie passe par "administration de sels de

calcium. Le choix du traitement est dépendant du stade clinigue et des modalités

&

thérapeutiques envisageables dans I’élevage touché, "objectif d traitement est de rétablir une

1

caleémie normale le plus 16t possibie avant le rétablissement des mécanismes homéostatique

En cas d’intervention précoce sur des animaux encore en stadel (vache encore debout)
les sels de calcium peuvent &tre administrés par voie orale ou parentérale, on utilise un gel de
calcium contenant 100g de calcium sous forme de chiorure de calcium ou de formate de
calcium. Pour 'administration par voie parentérale, huit & dix grammes de calcium sont

perfusés en intraveineuse (Schelcher et al, 2002).

En cas d’intervention & des stades plus avancés (stade 2ou3), le caicium doit étre
administré par voie a absorption rapide (sous-cutané ou intraveineuse). La quantité de calcium

\

& administrer est difficile a évaluer. On doit minimiser toujours la guantité de calcium a
administrer du fait des effets toxiques cardiaques. Néanmoins en cas de sous-dosage, le risque
de rechute augmente (les avantages et les inconvénients des voies d’administration de la
calcithérapie chez les animaux touchés par une hypocalcémie de stade 2 ou 3 sont résumés

dans le tableau n°03.

Figure n°9 : Traitement de ’hypocalcémie par le vétérinaire par injection intraveineuse de
calcium (Michel, 2005).




Tableau u°03 : Comparaison des voies d’administration des traitements de la figvre de lait
{(Scholtz, 1998).

Voie d’administration | Avantage
nconveénient

e

Voie orale Facilit¢ de mise en place | Pneumonie par fasse déglutition
du traitement due & la paralysie du pharynx
Risque d’acidose métabolique

a1

Dépend de I"absorption
intestinale

Voie sous-cutanée Effet cardio-toxique moins | Vitesse d’assimilation plus lente
important du fait de gue les autres voies (variation en
I"échelonnement des fonction du degré de perfusion
apports en calcium tissulaire dépendant de 1a
pression artérieile (cette pression
étant diminuée chez les vaches en
stade 2 ¢t 3)
Volume important
Voie Lente Rapidité par rapport 4 la
intra- voie sous cutance
veineuse Effet cardio-toxique et

hépatotoxique meins
important du fait de
I’échelonnement des
apports en calci

(D

Rapide Grande rapidité par rapport | Effet cardio-toxique important

aux autres voies

Les préparations utilisables par voie parentérale sont le gluconate, le Borogluconate, le
glucoheptate et le glutamate de calcium. En pratique il est conseillé d’administrer 80031000

n! de gluconate de calcium a 25% en deux injections (la moitié en intra-veineuse lente(en 10

by

a 20minutes) et I’autre moiti¢ en sous-cutanée) (Brugere, 1987).

Pour limiter les risques d’arythmies cardiaques lors de perfusion d’une solution de calcium
Padministration doit étre précédée d’une auscultation ca*diaque attentive. En cas d’apparition

de signes d’intolérance durant la perfusion, ’administration doit étre interrompue.
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I3 g 2 by

Enfin, les solutés administrés doivent avoir été poriés a ia température corporeiie.

Dans le cas d’un surdosage en calcium, une hypercalcémie importante peut s’installer (280 2
e m

oy

s symptdmes observés sont une tachycardie, une arythmie majeure (bloc atrio-

Ces effets peuvent &tre contrecarrés par une injection d’atropine 4 6 mg/100 kg ou

sulfate de magnésium a 10% (100 a 400 ml) (Schelcher et al, 2002).

=N
XQ
NG
o\

u

Le taux de rechute aprés une premiére calcithérapie atteint 20 3 ¢ ies vaches. Ce

phénomene est le plus souvent dii 2 une mise en place trop tardive de la premiére calcithérapie
ou alors & un retard important du rétablissement des mécanismes homéostatiques. En cas de

rechute, au deld de trois calcithérapie, le renouvellement du traitement est inutile et au

contraire il risque d’anéantir toutes les chances de guérison de Panimal, par ’émission de
calcitonine par rétrocontrle reflexe au calcium injecté (Brugere, 1987)

D’autres molécules peuvent étre administrées lors du traitement de la fievre du lait et
de ses complications .Ainsi ["administration d’analogues du calcitriol peut permetire
d’augmenter la résorption et la mobilisation du calcium osseux. De plus, Uinjection de
phosphore par voie parentérale peut étre réalisée en méme temps que le calcium. De méme

certains auteurs préconisent 1’administration de corticoides, une traite incompléte pendant 24

& 28 heures, et une insufflation d’air dans les trayons dans le but de retarder "augmentation de
la production lait durant trois 3 iours. Ce retard & 1a mise en nlace de la lactation a
ta production laitiére durant trois & quatre jours. Ce retard & la mise en place de la lactation a

pour objectif de limiter ’utilisation de calcium par la glande mammaire, le lait consommant 3
grammes de calcium par litre de lait {Schelcher et al, 2002). Enfin, certains auteurs décrivent
Pexistence d’une libération de substances opioides lors du vélage chez les vaches en
hypocalcémie. Ces molécules participeraient & la perturbation des échanges membranaires et
donc au décubitus. Un traitement utilisant une association de calcium et de naloxone en

perfusion peut étre ainsi utilisé pour le traitement de la fidvre vitulaire (Scholtz, 1998).

Enfin les traitements visant & limiter les conséquences du décubitus doivent étre mis

en place (Scholtz, 1998).
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L objectif premier de la prévention de fa fidvre de lait est de déclencher précocement
et efficacement les processus d’adaptation 2 la forte exploration en calcium avant le début de

lactation ou alors de prévenir cette hypocalcémie en administrant du calcium exogéne en

attendant le relais par les mécanismes de régulation (Meschy, 1998).

Les mesures préventives doivent &tre mises en place chez les animaux 24 risque comme

les vaches ayant déja présenté une fiévre vitulaire les années précédentes, ou chez les vaches
ayant déja réalisé plus de trois vélage (Aubadie, 2005b)

1l existe deux types de mesures préventives :

2.1. Mesures visant a déclencher les métabolismes de régulation de Phypoecalcémie.

145

Elles s’appuient sur les mécanismes de régulation hormonale de la calcémie.

La premiére de ces mesures est ’administration de Vitamine D ou de ses dérivés. Cette
administration mimera donc la réponse de I'organisme & une hypocalcémie. Cette action doit
avoir lieu dans des délais pouvant permettre 2 la vache laitiére d’avoir suffisamment de
calcium disponible pour faire face a I’exportation mammaire. Dans le cas de la vitamine D, il

B

st préconisé d’administrer 10 millions d’unités en intramusculaire ou par voie orale dans les

o0

2 4 8 jours {en moyenne) avant le vélage (Abadie, 2005b).Dans le cas d’injections de calcitriol
ou de dérivés mono hydroxylés de la vitamine I, "administration peut étre réalisée le jour
méme du vélage a la dose de 350 microgrammes (ces molécules ayant peu de délai d’action

contrairement 2 la vitamine D). Il est important de vérifier le statut en magnésium des

2

w
Pt

avons v

foe

animaux avant de les fraiter avec de telles molécules; en effet, comme nou
précédemment, le magnésium est un cofacteur enzymatigue indispensable & "activation de la

vitamine D et de ses dérivés mono hydroxylés (Eddy, 2004

Les autres mesures sont d’ordre alimentaire et ont pour objectif de stimuler la mise en
circulation du calctum disponible dans Porganisme en prévision du vélage durant les deux a
quatre semaines précédant le vélage ; la ration alimentaire devra alors &tre pauvre en calcium
durant la fin de tarissement pour qu’elle déclenche les mécanismes de régulation avant le
vélage (absorption intestinale et résorption osseuse). Les délais d’action des différentes
hormones hypercalcémiantes sont en effet pratiquement nuls lorsqu’elles ont déja ét€ activées.

La ration distribude devra contenir une teneur en calcium comprise idéalement entre 40 et 50
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D

Néanmoins certains affirment que cette méthode n’est efficace que lorsque la quantit

de calcium distribué est inférieure & 20g /jour (Salat, 20056},

~te

ransition alimentaire

De mélasse, de minéraux et de particules de silicates (Zéolite) qui forment des
complexes indigestes adsorbant le calcium. Cette complémentation réalisée pendant les trois
derniéres semaines de gestation, limite 'assimilation intestinale du calcium et donc sa

biodisponibilité .c’est le concept<Calcigard> (Wilson, 2003).

De méme, il existe une autre méthode permettant d’agir sur ’assimilation du calctum

intestinal et se basant sur les caractéristiques acidogénes ou alcalogénes d’une rafion

alimentaire. Comme nous ’avons précisé précédemment 'acidose métaboligue permet une
libération accrue du calcium osseux, une augmentation du calcium sanguin disponible et de
son absorption intestinale par action sur les récepteurs osseux et rénaux 2 la parathormone. On
peut donc en déduire que la ration des vaches susceptibles de développer une fievre vitulaire
doit étre acidogéne. Il semble ainsi étre important de déterminer le caractére acidogéne ou

S

alcalogéne d’une ration. Le calcul repose sur la théorie suivante : les cations apportés par ia

ration sont assimilés au niveau du tube digesiif en échange d’ions H+; le sang s’appauvrit

ainsi en ions H+ (alcalémie).Les ration riches en cations sont alcalogénes (excepté NH4+). A

Popposé, les anions apportés par les rations sont absorbées au niveau intestinal en échange

foede
"o
@
]
w
b I-(
)

ICO3-; le sang s’appauvrit ainsi en ions HCO3- (acidose). Les rations riches en
anions sont donc acidogénes (excepté HP(O2-). L’évaluation des caractéristiques acidogénes
ou alcalogéne d’une ration correspond au bilan alimentaire cation anion (BACA) : si celui-ci

est négatif, la ration est acidogéne, si celui-ci est positif elle est alcalogeéne (Bruger, 1987).

Le calcul du BACA est permis par I"équation suivante

BACA {(mEqg /kg de matigre séche)= (NAHHKH) + (CL- +804-3)

e S : {34 - e A s
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1

ables en multiphiant chague
pourcentage en ions de la ration par leur facteur de conversion gui est fonction du poids
molécuiaire et de la charge de 'ion.

Les facteurs de conversion sont donnés dans le tableau n°04.

Tableau n° 04: Facteurs de conversion utiles pour le calcul du BACA (Aubadie, 2005b).

Elément Facteur de conversien
(mEg/kg de matiere séche)
Sodium 435
Potassium 255
Chlorure -282
Sulfate -623
Le BACA optimal pour la prévention des fidvres vitulaires doit étre compris entre -

by

50 et — 100 mEq/kg. Une telle alimentation doit &tre administrée durant les trois derniéres
semaines de gestation. De plus le BACA de la ration doit étre rendu rapidement positif aprés

fa mise bas.

Pour permettre I"assimilation de cation et donc de calcium.

De plus cette ration acidogéne ne deit en aucun cas éire associée & une ration carencée

en calcium. 1! existe plusieurs méthodes permettant d’cbtenir un tel résultat.

L’¢leveur peut dans un premier temps choisir des aliments acidogénes ou faiblement
alcalogénes ou éviter les aliments trés alcalogénes. Le tableau présente le classement des
différents types d’aliments selon leur BACA (tableau n°05). Néanmoins les valeurs données
dans ce tableau ne donnent qu’une tendance. Il est le plus souvent nécessaire de faire réaliser
des dosages électrolytiques sur les fourrages utilisés par 1’élevage atteint par la fidvre

vitulaires (Meshy, 1998).




Tableau n°05: Classement des différents types d

aliments selon leur BACA (Salat, 2006).

BACA BACA BACA BACA BACA>1000
X 0a100 100 2 200 2002 100
Negatit
Pulpes de Sels (=0)|Ensilage de Herbes et dérivés
betterave. Orge mais, pois, {foin, Bicarbonate de
Dréches de . Tourteaux de enrubannage, sodium
brasserie Paille colza Tournesol, |ensilage),
Bié, mais, lin, Arachide, luzerne, Tourteau
gluten son de bié de soja,
betteraves

33

Lorsque les vaches taries sont au péturage, il est difficile de contréler le BACA du

fourrage qu’elles ingérent.

2

2005b)

Les mesures a prendre pour obtenir des péturages a BACA bas sont: {Aubadie,

Petites parcelles.
Pas d’¢pandage d’engrais contenant du potassium

Laisser ["herbe pousser deux ans sans autre fertilisation que celle utilisant du nitrate

Fertilisation avec engrais & base de nitrate & raison de 35 & 45 kg /are

ont un BACA

,-n

Dans un second temps, lorsque les aliments disponibles sur 1"élevage

trop positif, il est possible d’ajouter & la ration des correcteurs acidogénes. Ce sont des sels

anionigues sont regroupées dans le tabieau.

Tableau n°06 : Valeur des BACA de 100 grammes des principaux sels anioniques (Aubadie,

2005b).
Sels Chlorure Suifate Chlorure | Sulfate de|Chlorure |Sulfate de
anioniques |d’ammonium | d’ammonium |de calcium de magnésium
calcium magnésium
BACA -1870 -1512 -1363 -1163 -985 -813
mEq /100g

&

]

i

|
(5%}
[*)]

i

i
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L’évaluation des quantités de sels anioniques 2 ajouter & la ration peut étre réalisée par
le suivi du PH urinaire. En effet acidose uzétabmzque provoguee par 'ajout de sels
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des urines est de §, cependant la valeur objective dans le cas de la prévention de la fidgvre
vitulaire est comprise entre 5,5 et 6.5 donc utile de réaliser des prélévements urinaires

dans la ration (Wﬂson, 2003).

Enfin, 'une des derniéres mesures pouvant &tre mise en place dans le but de stimuler

1

les mécanismes d’homéostasie est la régulation alimentaire des apports en phosphore et

magnesium. Ces deux minéraux ont, comme nous ’avons vu, un rdle important dans la

régulation du métabolisme calcique. Les rations administrées en peripartum devront satisfaire

3

aux recommandations suivantes: taux de phosphore <35g/i (pour dvite

"'1

ki

Phyperphosphatémie), le taux de magnésium >20g/j (pour éviter ’hypomagnésiémie)

{Aubadie, 2005b).
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-Cout i 1mp0rtam

-Risque de rétrocontrble négatif sur la
secrétion de paramemiaﬁe et donc de
vitamine D endogéne

Ration

-Efficacité durable
- Favorise la sécrétion de

parathormone

-Difficultés d’obtenir des rations
ayant un taux de calcium <50g /j due
a la concentration importante des
fourrages en calcium.

-Obligation de réaliser une transition
alimentaire individuelle

-Efficacité compromise en cas

déséquilibre minéral

Concept « C

-Permet de donner Ia méme

-Nécessite d’au moins 1 kg de zéolite

alcigard » ration a toutes les vaches taries par ration pour obtenir un résultat
(sensibles ou non & la fidvre significatif (recherche en cours pou
vitulaire) - trouver un composé a plus forte
Meéthode permettant d’obtenir affinité pour le calcium que le
facilement des rations ayant un | Zéolite)
taux de ca assimilable<50g/j

Bilan -Efficacité rapide -Probléme d’appétence-Action

alimentairs
cation anion

-Mzgthode de choix-Pas d’effet
néfaste sur la production, la santé
et la fertilité des animaux traités

caustique de certains produits
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CHAPITRE Il TRAITEMENT ET PREVENTIO

2 2. Mesures visant 2 éviter la chute de la calcémie via "administration de caleium
exogéne en postpartum

Ces mesures visent & tenter de prévenir 'hypocalcémie en complémentant ia ration de

la vache en calcium dés le jour de son vélage. Historiquement, cette mesure préventive a €té
{a premiére mesure mise en place en médecine vétérinaire. Cette complémentation en calcium

est réalisée en administration du calcium par voie orale ou parentérale (Aubadie, 2005b).

> % 24 ¥ . " 1 Y - ; " 1 . .
Nous pouvons citer en exemple un protocole d’administration de calcium en

- 2t 21y #ilicd A3 1% 31T IMananta: doannd - B . sohe T 1
penipartum utilisé depuis une cinquantaine d’année aux Pays-Bas : La vache recoit 4 doses de

(oW

N
T

Ggrammes de calcium par voie orale (24 heures avant ie vélage, au vélage puis douze heures

et vingt quatre heures 8pres le vélage)

Néanmoins, cette distribution de calcium en postpartum peut s’avérer dangereuse. Eile
risque d’une par d’inhiber les mécanismes naturels de régulation calcique en mimant une
hypercalcémie et 'autre part administration de calcium par voie orale peut s’avérer

r

rapidement toxique (risque de Iésions des prés estomacs, de fausses déglutitions et de

diarrhée)
De plus une complémentation en calcium risque d’entrainer des dépenses prohibitiv

mais plutdt alliée aux méthodes préventives vues précédemment car son taux de réussite ne
dépasse pas 50 a 60% (Thilsing et al, 2001).

3 r,r

Depuis quelques années, un nouveau protocole a été mis en place aux Pays-Bas pour

tenter de limiter I"apparition des effets secondaires :

La vache regoit deux administrations (2 &6 heures avant le part et 6 & 10 heures aprés
le part) d’'un composé formé de deux sels de calcium ayant une vitesse d’assimilation
différente (un composé courte action (chlorure de calcium) et un composé longue action
{propionate de calcium}. Ce nouveau protocole semble avoir ses preuves aux Pays-Bas avec

un taux de réussite de 95% pour un cout beaucoup plus restreint (Brugere, 2002).
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CONCLUSION

CONCLUSION

k]

i

Une mobilisation calcique trop faible au début de la lactation déclenche la f

iait. On peut identifier plusieurs prédisposant, parmi les quels les plus important sont:
I"anoxie transitoire, l'indisponibilité des réserves minérales de 1'os et une brusque

1

augmentation de la sécrétion de la calcitonine. L’affection est aigue rapidement fatale si elle

n’est pas traitée avec une solution de caicium

T

La prévention n’est pas toujours efficace mais peut étre tentée en évitant les apports

excessifs en calcium pendant la période de tarissement et aussi en administrant de fortes doses

de vitamine D 3 ou des doses plus faibles de ses métabolites (Payne, 1983).

RECOMMANDATIONS

Mieux vaut prévenir que guérir !

Pour réduire le nombre de vaches touchées par cette maladie, il ne faut pas négliger certaines

oyl
1€g16

- Tout exces de calcium durant les quatre semaines avant le vélage prédispose & une fievre du
lait.

- Eviter les exces de cations (potassium et sodium) dans les fourrages des vaches taries.

- Administrer de maniere préventive du calcium par voie orale aux vaches ayant des
antécédents de fievres du lait.

- Garder I’état corporel de la vache proche de 2.5.
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