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RESUME

Dix vaches multipare de race montbéliarde appartenant a la ferme Berkane de la région
de Timizart, wilaya de Tizi-Ouzou, ont fait I’objet de cette ¢tude de la période allant du mois
d’octobre 2012 jusqu’au mois de mai 2013.

En somme, six cent quatre vingt (680) dosages concernant dix sept (17) métabolites ont
¢té effectués au niveau d’un laboratoire privé.

Les prélevements de sang ont été réalisés au niveau de la veine jugulaire tout en
respectant les mesures d’asepsie sur tubes secs (sérum) et héparinés (plasma), a j15, j30, j41,
j52.

L’objectif de ce travail est d’évaluer I’impact des indicateurs du statut €nergétique sur la
relance ovarienne et la cyclicité au post-partum. Ajouter a cela, nous avons essayé a travers
cette étude de mettre en place un logiciel de gestion des troupeaux laitiers « le gardian ».

Au terme de ce travail nous avons enregistré deux catégorie de vaches ; celles qui avaient
une relance ovarienne sans ovulation puisque 1’oestradiolémie été supérieure a 20 pg/ml
parfois dépasse les 100 pg/ml et des valeurs trés basse inferieur & 1ng/ml ; catégorie de vaches
qui ont eu une relance ovarienne avec ovulation ; dans les deux cas la reprise de 1’activité
post-partum €tait précoce malgré que ces vaches dévoilaient des taux de BHB ¢€levés
dépassant parfois Immol/ml témoignant I’installation d’une cétose subclinique voir parfois

clinique en réponse au bilan énergétique négatif apres le part.

Mots-clés : métabolisme, dosage, vaches, post-partum, relance ovarienne.



ABSTRACT

Ten multiparous cows montbéliarde owned farm Berkane region Timizart, Tizi-Ouzou,
have been the study of the period from October 2012 to May 2013.

In sum, six hundred and eighty (680) assays on 10 September (17) metabolites were
performed at a private laboratory.

Blood samples were carried out at the jugular vein while respecting the aseptic measures dry
tubes (serum) and heparin (plasma) at D15, D30, D41 and D52.

The objective of this study was to evaluate the impact of the energy status indicators on
ovarian cyclicity recovery and postpartum. Add to this, we have tried through this study to
develop a management software dairy herds "the Guardian."

At the end of this work we have recorded two cows category and those who had ovarian
stimulus without ovulation since oestradiolémie was greater than 20 pg / ml sometimes
exceeds 100 pg / ml and lower than 1ng/ml very low values; category of cows had a revival
with ovarian ovulation in both cases the resumption of postpartum activity was early although
these cows unveiled high levels of BHB sometimes exceeding 1mmol/ml showing the
installation of ketosis subclinical see sometimes in clinical response to negative energy
balance after parturition.

Keywords: metabolism, biochemical assay, cows, postpartum, ovarian recovery.
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INTRODUCTION

L’importance économique et agro-alimentaire que revét 1’élevage de bovins laitiers en
Algérie, est d’autant plus accentuée par les besoins grandissants du marché en produits laitiers
ainsi que par la baisse des paramétres de production laitiére, inhérents aux risques alimentaires,
infectieux, environnementaux et métaboliques auxquels la vache fait face quotidiennement.

La vache est un animal ayant été sélectionné, domestiqué, orienté & la production laitiere.
Toutefois, certaines conduites d’élevage, certains changements brusques des habitudes
alimentaires et certaines tares génétiques ont contribué a la détérioration des la fertilité¢ et de la
production.

De ce fait, les raisons de cette dégradation de production et de reproduction se déplient en un
large éventail d’étiologies diverses, s’étendant des pathologies infectieuses aux conditions
environnementales en passant par la gestion des élevages, le rationnement et les troubles
métaboliques.

Au cours de la vie économique d’une vache laitiere, la période post- partum représente une
étape charniére décisive pour la production laitiére et la remise a la reproduction. En effet cette
phase correspond a des changements physiologiques, endocriniens (anoestrus post-partum),
nutritionnels et métaboliques.

Faire face a ces différents défis, c’est avant tout, enquéter, diagnostiquer, et résoudre la facon
la plus rapide et efficace les différentes causes de ces troubles.

Parmi ces facteurs de risque sur l’infertilité, I’objet de notre étude s’est inscrit dans le suivi
mensuel des résultats de reproduction, I’examen des vaches (statu énergétique et BCS) ainsi que
le dosage sanguin de 18 métabolites ; entre autres: glycémie, cholestérolémie, ionogramme,
macro minéraux et bilan hormonal. Et cela a différentes périodes post-partum : j15, j30, j41, 52
aux seins de la ferme BERKANE, snc thafellahth idourar, Timizart, TIZI OUZOU.

Le risque métabolique par le biais des résultats de reproduction et des analyses sanguines ainsi
qu’une synthése bibliographique traitant sur ’impact des variations métaboliques (organique,
minérale, enzymatique et hormonal) est mis en avant dans ce travail.

L’accent est mis sur la relation étroite entre statut énergétique, corporel, minéral, hormonal et

leur reflet sur les parameétres de reproduction et la fertilité.
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CHAPITRE I: Le post-partum chez la vache laitiere

1.1 Physiologie du post-partum :

1.1 Physiologie de vélage :

La parturition ou mise bas est I’ensemble des phénomeénes physiologiques et mécaniques
qui ont pour conséquences 1’expulsion du ou des feetus ainsi que les annexes Embryonnaires
chez une femelle arrivée au terme de la gestation.

L’accouchement est dit normal ou eutocique quand il s’accomplit par les seules forces de
la nature et d’une maniére heureuse pour la mére et son produit, on appelle dystocie, la
parturition qui a subit une intervention étrangére qu’elle soit d’origine ou non chirurgicale (1).
Chez la vache, la gestation dure généralement entre 283 et 290 jours (2). Une bonne
connaissance de la physiologie de la parturition normale est essentielle au praticien avant
méme d’envisager une parturition dystocique (3).

1.1.1 Préparation au vélage :

Pendant le stade préparatoire, qui intervient dans les 48 heures avant le vélage, la vulve
devient cedémateuse et se relache, les ligaments sacro-sciatiques sont de plus en plus laches et
quand il est possible de les déplacer cranialement de plus de 3 cm, la parturition est
imminente. On observe aussi un développement mammaire important (d’autant plus vrai chez
les primipares) (3) mais ce paramétre est un peu contesté depuis car certaines génisses
allaitantes connaissent un développement mammaire tardif (dans les derniéres 24 heures).

On peut aussi noter dans les derniers jours de gestation que le canal pelvien subit quelques
modifications du fait de I’imbibition hormonale : la mamelle s’affaisse, la queue parait
relevée, le sacrum tend & s’affaisser. Dans le jargon, on dit que la vache est « cassée » (1).

De plus, des signes comportementaux sont eux aussi présents : agitation, inquictude,
déplacement en continu, recherche d’isolement ainsi qu’un endroit ou véler.

On observe également une variation de la température chez les femelles prétes a véler.

Les jours précédant la mise-bas, la température des animaux est anormalement €levée et peut
atteindre généralement 39°C. Environ 24 heures avant le vélage, on observe une diminution
brutale de la température d’au moins 0,5°C pour s’abaisser aux alentours de 38,2°C. Cette
caractéristique est quelquefois employée chez les éleveurs comme outils de prévision des

vélages. Tous ces phénomeénes réunis marquent un part proche (1). (4)
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1.1.2 Les phases au vélage :

Bien que la parturition soit divisée arbitrairement en trois phases, physiologiquement
¢’est un phénomeéne ininterrompu.
1-Contraction utérine et dilatation du col :

Les contractions du muscle utérin, également appelé myometre, permettent au feetus
d’avancer dans la filiére pelvienne lors du vélage. Les contractions, appelées aussi « coliques»
débutent environ 12 heures avant la mise bas. Cette premiére étape peut durer de 4 a 24
heures (2). Au début, elles sont peu rapprochées (toutes les 6-7 minutes) et ne durent que
quelques secondes, et deviennent de plus en plus longues et se rapprochent. A proximité du
vélage, elles durent environ une minute et sont elles aussi espacées de ce méme temps. A la
suite de ces contractions répétées, le veau avance progressivement dans le canal cervical,
franchit le col de I’utérus et arrive au niveau de la vulve. La tension interne fait alors rompre
la poche allantoidienne (renfermant les produits d’excrétion du systeéme rénal, se présentant
sous la forme d’un liquide ambré, de consistance aqueuse), donnant ainsi I’écoulement des «
premiéres eaux » (5). En paralléle, le col utérin se distend : quand I’ouverture est entre 8 et 12
cm (I’équivalent de la taille d’un poignet), le vélage aura siirement lieu entre 2 et 8heures. Au
dela, le vélage est imminent (6). Lors de cette période, le feetus modifie sa position utérine

pour prendre « sa position de sortiex.

Figure n°01 : expulsion de la poche des eaux (201).

2- Expulsion du feetus :
Cette phase peut durer entre 30 minutes et trois heures : elle commence a la rupture

des enveloppes ainsi que ’expulsion des eaux et se termine au moment de I’expulsion du veau
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(2). Aprés la rupture de la poche allantoidienne (décrit précédemment), une période
d’accalmie prend souvent la suite. Puis lors de nouvelles contractions, 1’amnios (liquide citrin
et visqueux) s’engage a son tour accompagnée du feetus. Maintenant que le feetus a franchi le
col et s’est engagé dans la filiére pelvienne, les contractions utérines et abdominales sont de
plus en plus intenses et de plus en plus rapprochées.

La téte arrive au niveau de 1’ouverture vulvaire, qui se dilate progressivement, puis la franchit.
Par la suite, le tronc du feetus, s’engage dans la filiére pelvienne et progresse lentement vers la
vulve.

Cette phase est trés douloureuse et pénible et exige de la parturiente des efforts
expulsifs de plus en plus intenses. Dés que la poitrine a franchi la filiére pelvienne, des
ultimes contractions aménent la sortie totale du veau et celle d’un flot de liquide représentant
le restant des eaux amniotiques et allantoidienne.

Cette expulsion est encore plus longue et difficile lors de présentation postérieure et lors du
passage dans la filiére pelvienne, le cordon ombilical se rompt lui-méme dés que le feetus a
complétement franchi la vulve.

Une fois le veau expulsé, la vache léche sa progéniture pour dégager les voies

respiratoires et stimuler la respiration (1).

Figure n°02: Naissance d'un veau (201).

3-Délivrance :

La délivrance est une étape ol progressivement les enveloppes feetales se détachent et
sont expulsées dans les 12 heures suivant la naissance du veau (4). En effet, durant les
derniers jours de la gestation, I’épithélium placentaire dégénére, les villosités se réduisent et
les vaisseaux ont tendance & s’affaisser. De plus, des contractions utérines, en vagues
péristaltiques débutant a la partie apicale de la corne en direction du col, ont pour effet de

provoquer une inversion du chorion, la constriction vasculaire, 1’ischémie et ainsi la

4
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dissociation des villosités cotylédonaires (1). Au dela de ces 12 heures, on peut dire qu’il y a
rétention placentaire (2).

1.2. L’involution utérine :

1.2.1 Définitions :

L'involution utérine consiste en une phase de récupération par l'utérus d'un état
physiologique compatible avec une nouvelle gestation. C'est tout a la fois un processus
dynamique et complexe qui implique diverses modifications anatomiques, histologiques,
bactériologiques, immunologiques et biochimiques et concerne tout a la fois l'endometre, le

stroma utérin, le myométre mais également 1’ovaire. (7).

1.2.2Modifications associes a I’involution :

1.2.2.1Modifications anatomiques :

Elles se caractérisent essentiellement par une réduction de la taille de I'utérus,
conséquence des effets conjugués des contractions utérines, de la réduction de la taille des
cellules myométriales de la vasoconstriction et la diminution du débit sanguin vers 'utérus,
de 1'élimination des lochies et de la résorption de 1'cedéme tissulaire. Au lendemain du vélage,
la corne gestante se présente comme un sac long d'un metre environ, d’un diamétre de 40 cm
et pesant entre 8 et 10 kgs. Son diamétre se réduit de moitié en 5 jours, son poids en 7 jours et
sa longueur en 15 jours (8). La régression plus rapide du poids par rapport aux dimensions
s'expliquerait par la diminution de la circulation sanguine de l'utérus sous l'effet des
contractions utérines particuliérement importantes au cours des 48 voire 72 premicres heures
aprés le vélage. Entre le 4éme et le 9¢me jour post-partum, la diminution de la taille de
l'utérus est plutdt lente. Elle se poursuit plus rapidement ensuite sous l'effet de 1'€limination
des lochies. Cette régression est habituellement considérée comme terminée 25 a 40 jours
environ aprés le vélage. L'utérus pése a ce moment 900 gr environ et le diametre de la corne
gestante est inférieur a 5 cm (9). Le délai moyen de 30 jours peut étre pris en considération
pour diagnostiquer un retard d’involution utérine sur base de la présence au dela de ce délai

d’une ou de deux cornes de diamétre supérieur a 5 cm (7).
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Photo n°03 :Ch. Hanzen 2008-2009 - L’involution utérine chez la vache Ch. Hanzen 2008-
2009

1.2.2.2 Modifications histologiques :

Elles comportent un double aspect : élimination des tissus et des liquides d'une part
(lochies), et processus de régénérescence tissulaire d'autre part. On se souviendra que la
majorité des composants de 1’utérus sont résorbés aprés le vélage, les lochies ne constituant
que la partie minoritaire. (7)

1.2.2.3 Aspects bactériologiques :

L'accouchement et l'involution utérine évoluent rarement dans des conditions aseptiques.
On observe en effet souvent, une croissance bactérienne spontanée parfois massive favorisée
par la présence des lochies. Progressivement cependant, se met en place un processus de
décontamination. Ainsi, il a été démontré que au cours des 15 premiers jours du post-partum,
entre les jours 16 et 30, 31 et 45 et 45 et 60 , respectivement 93, 78, 50 et 9 % des utérins sont
infectés (10). La flore bactérienne intra-utérine se compose de germes saprophytes et
pathogénes, gram+ et gram-, aérobiques ou anaérobiques. Ces germes proviennent
essentiellement de la région périnéale dont les sphincters sont relachés pendant la parturition.
L'utérus posséde des mécanismes de défense au nombre desquels on compte les contractions
utérines et les secrétions qui renferment des facteurs antibactériens. (7).

1.2.2.4Aspects biochimiques :

L’utérus est particuliérement riche en collagéne. Le collagéne est un polypeptide dont un
tiers des acides aminés est représenté par la glycine et un quart par la proline mais surtout
I’hydroxyproline.

Produit par les fibroblastes, les molécules de collagene deviennent insolubles apres

I’hydroxylation de la proline incorporée. Leur catabolisme enzymatique les rend & nouveau

6
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solubles. La détermination de ces deux fractions dans des prélévements utérins obtenus par
biopsie permet de suivre la qualité de I’involution utérine. Le collagéne dégradé se trouve
éliminé dans l'urine sous forme d'hydroxyproline. La perte tissulaire se trouve également
reflétée par I'augmentation plasmatique de la glycine au cours de la premiére semaine du post-
partum.

Pendant la gestation, il existe un parallélisme entre 1’augmentation du poids frais de
’utérus et I’augmentation de la quantité du collagéne mais cette augmentation du collagene
est proportionnellement inférieure a celle du poids frais de I’utérus. Apres I’accouchement, le
processus de solubilisation du collagéne ne commence que 12 & 24 heures plus tard pour le
collagéne utérin et 24 248 heures plus tard pour le collagéne cervical. Ce processus

impliquerait une collagénase macrophagique. (11) (7).

Tableau I: Evaluation de la longueur, diamétre et de poids de ’utérus en post-partum

(corne ex_gravide) apres vélage(12). (13).

Jour pp Longueur (cm) Diamétre (cm) Poids (kg)
1 100 40 10

3 90 30 8

9 45 8 4

14 25 5 1,5

25 25 3.5 0,8

2. Reprise de I’activité sexuelle :

2.1 Rétablissement de ’activité des gonadotrophines postpartum :

La diminution des concentrations en cestrogénes et en progestérone léve 1’inhibition
exercée sur la sécrétion de FSH. Selon BEAM et al. (1997), aprés une augmentation de la
concentration plasmatique en FSH au cours des 5 premiers jours, toutes les vaches présentent
un développement d’une vague folliculaire au cours de la 2¢éme semaine postpartum et ceci
indépendamment de leur alimentation et de leur balance énergétique.

La reprise précoce de la sécrétion de LH apres le vélage est davantage sensible au

contrdle de la GnRH. La faible fréquence des décharges de LH apres le vélage provoque une
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faible production d’androgénes dans les cellules thécales du follicule. Ce défaut d’androgenes,
qui sont les précurseurs de la synthése d’cestradiol dans les cellules de la granulosa du
follicule, induit une faible production d’cestradiol par le follicule, et donc Iatrésie.

Par conséquent, le facteur crucial déterminant le moment ou se produit la premiére
ovulation est I’obtention d’une fréquence des décharges de LH similaire & la phase folliculaire
du cycle (une décharge de LH par heure). En I’absence de progestérone, qui est le principal
agent inhibiteur de la fréquence des décharges de LH durant la phase lutéinique, la fréquence
des décharges de LH chez la vache en postpartum est régulé par son alimentation, son état
corporel et I’allaitement. (15)

2.2 Reprise du développement folliculaire postpartum :
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Figure n°03 : Reprise du développement folliculaire chez la vache laitiere postpartum
(16) Dans 75 % des cas, I’ovulation du premier follicule dominant postpartum a lieu. (15).
L’augmentation précoce de la FSH a pour conséquence 1’apparition d’une cohorte de
follicules moyens, aboutissant a la formation du premier follicule dominant entre le 5éme et le
39éme jour postpartum (17). Son sort est déterminé par la fréquence des décharges de LH
: si elle est élevée, I’ovulation a lieu (75 % des cas). Dans 20 % des cas, il devient kystique. I
subit I’atrésie dans les 5 % restants, un second follicule dominant se développant alors (18) .
A l’automne, I’intervalle entre le vélage et ’apparition du premier follicule dominant est
court (7 jours en moyenne) ; en revanche, cet intervalle semble plus long au printemps (20

jours).
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A la fin de la maturation folliculaire, lorsque la concentration en cestrogénes est
suffisante, celle-ci induit le pic pré-ovulatoire de LH a I’origine de la premiére ovulation
postpartum vers 14-25 jours en moyenne, premiére ovulation généralement en 1’absence de
manifestations visible de chaleurs (2 fois sur 3) (16).

Cette premiére ovulation est le plus souvent suivie d’une phase lutéale courte (4 a 13
jours), caractérisée par des niveaux de progestérone inférieurs a ceux des cycles
physiologiques, en raison d’une lutéolyse due a la sécrétion précoce de PGF2a utérine (19).
Le retour & une cyclicité normale semble nécessiter une imprégnation lutéale préalable de
quelques jours, ce qui est confirmé lors de I’utilisation de dispositifs intra vaginaux a base de
progestérone.

Le retour a une activité ovarienne normale et cyclique, vers 25-35 jours postpartum,
indique la restauration des interactions entre hypothalamus, hypophyse, ovaires et utérus,
nécessaires au démarrage d’un nouveau cycle de reproduction.(15).

L’augmentation de la fréquence des décharges de LH constitue 1’événement majeur et
limitant a I’origine de la reprise de 1’activité ovarienne postpartum.

3. Reprise de la cyclicité ovarienne :

3.1 Déroulement :

La reprise de l'activité ovarienne chez la vache commence trés tot en période post-
partum.
Cette activité se caractérise par le développement et la régression de petits (diamétre inférieur
4 4 mm) et moyens (5 2 9 mm de diamétre) follicules. La sélection du premier follicule
dominant se fera entre 7 et 15 jours post-partum. Ce follicule est surtout observé au niveau de
l'ovaire contro-latéral a la corne précédemment gravide. (20)
Une 4 trois vagues folliculaires sont observées avant la premiere ovulation qui a lieu environ
entre 15 et 25 jours post-partum. Le deuxiéme cycle post-partum présente deux ou trois
vagues folliculaires et la deuxiéme ovulation aura lieu entre 30 et 35 jours post-partum. Enfin,
les cycles ultérieurs seront, eux, réguliers et les ovulations seront associ€s a un comportement

cestral normal.
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Figure n°04 : Les vagues folliculaires chez la vache (Dr. S.Chastant-maillard, ENVA) (22)

La reprise de 'activité ovarienne se fait progressivement et plus rapidement chez les vaches

laitiéres que chez les vaches allaitantes. (21). (22)

3.2 Modifications hormonales :
Durant la gestation, les hormones stéroidiennes exercent une trés forte inhibition sur I'axe
hypothalamo-hypophysaire et diminuent l'activité ovarienne. Le taux de progestérone diminue
avant vélage, le taux d'cestradiol chute, lui, dans les jours qui suivent le vélage ce qui annule
son rétrocontrdle négatif qu'il exercait sur 1'axe hypothalamo-hypophysaire.
Dés lors on observe: une augmentation rapide de la sécrétion de FSH, une augmentation plus
lente de la sécrétion de LH ainsi que de la fréquence et de I'amplitude des pics de LH, la
reprise de croissance de gros follicules et une augmentation de la sécrétion de I'cestradiol,
enfin le rétablissement du rétrocontrdle positif des cestrogénes sur l'axe
hypothalamohypophysaire. (23).
L'ensemble de ces événements conduit & la décharge pré-ovulatoire de LH et a la premicre
ovulation. (22)
3.3 Premier cycle post-partum :

Une a trois vagues folliculaires sont généralement observées avant la premicre
ovulation postpartum.

Ceci influence la durée du premier cycle, mais celui-ci dépend également du niveau

d'imprégnation du follicule dominant par la progestérone (24).
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Lorsque le follicule dominant ovulatoire est identifié avant le 10éme jour post-partum,
l'imprégnation par la progestérone semble suffisante pour le développement de cycles
normaux (18 & 24 jours) voire longs (>25 j). Lorsque la croissance du premier follicule
dominant commence entre les 10éme et 20éme jours post-partum, des cycles normaux, longs
ou courts peuvent survenir. Enfin, lorsque l'identification du premier follicule dominant
ovulatoire n'est possible qu'a partir du 20éme jour post-partum, I'imprégnation insuffisante par
la progestérone est incompatible avec une stéroidogénése soutenue. Apres ovulation, la vie du
corps jaune est limitée et le premier cycle sera court (9 a 13 jours). (22)

3.4 Deuxiéme et troisiéme cycles post-partum :

Le deuxiéme cycle présente les plus souvent deux ou trois vagues folliculaires, la
deuxiéme ovulation est généralement observée entre les 30 éme et 35 éme jours aprés vélage.
Le troisiéme cycle et les cycles ultérieurs présentent trois vagues. (25).

I est probable que le role de la progestérone endogene sur la reprise de l'activité ovarienne
varie en fonction du statut physiologique de 1'animal. A noter que les vaches laiticres et les
vaches a viande ne présentent pas la méme cinétique dans la reprise de l'activité

hypothalamohypophysaire. (26). (22).
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CHAPITRE II : Métabolisme et fertilite en période post-partum

I1.1 les facteurs de risque de ’infertilité en période post-partum :

I1.1.1 I’indice d’état corporel :

La notation de 1’état corporel permet d’apprécier indirectement le statut énergétique
d’un animal, par 1’évaluation de son état d’engraissement superficiel. Cette méthode
couramment employée a 1’avantage d’étre peu coliteuse en investissement et en temps. Sa
fiabilité reste supérieure a celle de la pesée de ’animal, sujette a des variations suivant le
poids des réservoirs digestifs et de 1’utérus, mais aussi la production laitiere (27).

Ainsi, la notation de 1’état corporel apparait comme un moyen intéressant pour 1’estimation
de la quantité d’énergie métabolisable, stockée dans la graisse et les muscles, et de la
mobilisation des réserves tissulaires (28). Elle est de plus en plus utilisée dans les
exploitations bovines pour contrbler I’adéquation entre les apports et les besoins nutritionnels.
I1.1.1.1 Principes et échelles de notation :
La note d’état corporel est attribuée a I’animal sur la base de 1’apparence des tissus recouvrant
des proéminences osseuses des régions lombaire et caudale. Plus précisément, les zones
anatomiques évaluées comprennent les processus transverses et épineux des vertebres
lombaires, les tubérosités iliaques (pointe de la hanche) et ischiatiques (pointe de la fesse), le
détroit caudal, la base de la queue et la ligne du dos. La couverture tissulaire peut étre estimée
par la palpation et/ou I’inspection visuelle (29).
Selon une grille de notation établie par I’Institut Technique de I’Elevage Bovin(30), chaque
critére anatomique se voit attribuer par un observateur une note de 0 & 5, la note globale
correspondant a la moyenne de 6 notes (avec une précision de 0,5 point), de 0 pour vache

cachectique a 5 pour vache trés grasse.
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Tableau II : Principaux critéres d’appréciation de 1°état corporel des vaches laitieres

Prim’Holstein (30).
NOTE ARRIERE NOTE DE FLANC
NOTE Pointe des aeet Détroit Epine Pointe de | Apophyses
sacro- Il
fesses , caudal dorsale 1a hanche | vertébrales
tubéral
= Invisible Invisible Comblé g
(dos plat)
4 Peu visible | Peu visible Presqug & peim, Epn.1euses
comble visible reperables
Bien Limaites Visible. Epineuses
3 Couverte et .
visible planes couverte visibles
5 Non Légérement | Légerement Ligne Créte Transverses
couverte couvert creusé marquée invisible a angle vif
1 En lame Profond : I,‘lgT = Cle v Tran S\-’-E’I'SGS
irréguliére visible séparées
T D S
0 . Tres creusé | vertébral
saillant
apparent

D’autres échelles de score existent : ainsi, outre-Atlantique, le systéme de notation le plus

communément utilisé s’étale de 1 4 5 points : 1 pour vache cachectique, 2 pour maigre, 3 pour

moyenne, 4 pour grasse et 5 pour trés grasse, avec une précision de 0,25 unité. Des formules

permettant la conversion d’une échelle a 1’autre ont ét¢ établies(29).
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Figure n°06

14



Partie bibliographique

W

Il apparait que les notes attribuées aux tubérosités ischiatiques et iliaques, & la
dépression séparant ces deux proéminences, ainsi qu’a la région entre les pointes des hanches,
reflétent étroitement la note globale d’état corporel. Ces régions anatomiques en particulier
semblent donc fiables et présentent un intérét pour ’estimation de notes d’état sur des vaches
en stabulation libre. La note d’une seule région serait méme un bon indicateur de la note
globale de I’animal (28).

I1.1.1.2 Intéréts de la notation de I’état corporel chez la vache laitiére :

I1.1.1.2. 1. Représentativité du statut énergétique de ’animal :

Bien que subjective, la méthode de notation de 1’état corporel chez la vache peut
toutefois étre corrélée a d’autres mesures, objectives celles-ci, comme le poids vif ou la
composition des tissus corporels. La note d’état corporel refléte I’épaisseur de la graisse sous-
cutanée(28).

Une corrélation positive a également été démontrée entre la note d’état corporel chez
la vache et la lipomobilisation (31), mais aussi avec la balance énergétique négative
cumulée(31).

Une variation d’un point de la note d’état corporel représente environ 56 kg de variation de
poids corporel et 400 Mcal d’énergie nette, sur une échelle de score de 12 5. (33)
I1.1.1.2. 2 Autres intéréts zootechniques :

La notation de 1’état corporel peut constituer un outil diagnostique intéressant dans
’évaluation de 1’adéquation entre les apports et les besoins d’énergie. L’observation et le
suivi de I’état corporel d’un troupeau au cours de la lactation permettent une meilleure gestion
de la conduite alimentaire, notamment par une correction de la ration si nécessaire.

D’autre part, la note d’état elle-méme ou ses variations sont associées a des troubles sanitaires
nombreux comme des boiteries, des troubles métaboliques (cétose, fievre de lait) et de
nombreux troubles de la reproduction : métrites, kystes ovariens, dystocies, rétentions

placentaires et baisse de fertilité, ...(33).
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Figure n°07 : Evolution de I’état corporel moyen au cours du postpartum chez les vaches
laitiéres (d’aprés DRAME et al. 1999).
I1.1.1.2. 2.1 Influences sur les performances de reproduction :

Dans de nombreuses études, le déficit énergétique a souvent été apprécié a travers

’amaigrissement des vaches en début de lactation, grice a la notation de 1’état corporel.

90 IV-Ovulation
—o— |V-Chaleurs 1
S 80+ o iy
5 —a— [V-1A1
% 70 T A -- @ --% réuss. IA1
é 60 + ) . O 1A/Fécondation
X 50 +
°
— 40 +
8 30+
E \‘\
g 20 1 ‘®
= 10 +
o } } i
<Q0,5 0,5a1 > 1

Baisse de note d'état post-partum
Figure n°08 : Relations entre perte d'état corporel post-partum et performances de

reproduction (36).

16



Partie bibliographique

—X— [V-IF > 110}
O 3 lA ou plus
35 4 —a— V-1A1 >90j

30 +

25 > <———————""“"—’*

20

e

0 : ; —
0 0.5 1 1.5

Baisse de note d'état post-partum

% de vaches

Figure n°09 : Relations entre perte d'état corporel postpartum et performances de
reproduction (d’aprés EDE Bretagne, Pays de Loire, 1985).

Une tendance générale vers une détérioration des performances de reproduction est
observée lorsque la perte d’état corporel apres vélage s’accroit.

Pour PRYCE et al. (2001), les vaches qui perdent de 1’état, celles qui sont plus maigres a la
10éme semaine et au dela, affichent une dégradation de leurs performances de reproduction.
La perte d’état corporel au cours du ler mois postpartum est associée & une diminution du
taux de réussite a 1’insémination (32) : les vaches perdant 0,4 et 0,8 points durant le ler mois
de lactation ont un TRIA1 inférieur en valeur relative de 14,5 % et de 26,5 % respectivement
par rapport aux vaches ne perdant pas de note d’état au cours de la méme période. Pour
BUTLER (2005b), chaque demi-point de note d’état corporel perdu est associé a une baisse
de 10% du taux de conception.

Globalement, lorsque la perte d’état n’excéde pas 1 point, sur une échelle de notation
de 0 a 5, I’influence de I’amaigrissement sur les performances de reproduction reste modeste.
Au-dela, I’effet devient important (36).

Les animaux présentant un profil de note d’état corporel constamment inférieur de pres de 1,5
point au profil optimal, ou dont la perte d’état entre le vélage et le 30éme jour postpartum est
supérieure a 1,5 point, présentent un IVIA1 augmenté de prés d’une vingtaine de jours. A 110
jours de lactation, la probabilité de fécondation est inférieure de 15 points par rapport a celle

du profil optimal (37).
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Des corrélations positives significatives ont été démontrées entre les durées des
intervalles vélage-reprise de D’activité ovarienne, vélage-premiere insémination, vélage
conception et le degré de mobilisation des réserves corporelles (38).

Le TRIA1 apparait significativement inférieur (d’environ 10%) chez les vaches mettant bas
avec une note d’état corporel insuffisante (<2,5) (39).

Les femelles dont la note d’état est supérieure a 3,5 au vélage ou a la premicre
insémination présentent un IV-IF significativement réduit par rapport aux autres animaux au
méme stade (39).

Une perte sévére d’état corporel (au dela de 1 point) en début de lactation semble reliée
4 une augmentation significative de I’IV-IF (+ 10,6 jours), ce qui n’est pas le cas lors de
variation faible (de 0 a 0,5 point gagné ou perdu) ou modérée (+ 0,6 & 1 point) de la note

d’état durant cette méme période(39).

I1.1.1.2. 2. 2 Influences sur la cyclicité ovarienne postpartum :

La premiére ovulation peut survenir alors que le déficit énergétique est encore trés important,
tout en étant plus tardive chez les vaches dont le bilan énergétique reste longtemps trés
négatif.

Plus précisément, le moment auquel intervient un éventuel pic de déficit énergétique a une
importance capitale dans la reprise d’une activité ovarienne normale. Il existe une corrélation
forte (r=0,75) entre I’intervalle vélage-premiére ovulation et I’intervalle vélage-pic de déficit
énergétique (40). Cette corrélation est retrouvée par BEAM et al. (1997), qui rapportent une
augmentation significative de la production d’cestradiol chez les follicules dominants
émergeant apres le déficit énergétique, ces follicules ayant une probabilité plus forte
d’ovuler.

Le pic de déficit énergétique intervient en moyenne 10 a 15 jours aprés le vélage. Dans
plusieurs études, la premiére ovulation s’est produite elle-méme 10 & 14 jours apres le pic de

déficit énergétique(41).
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Figure n °10 :Effet du déficit énergétique sur la reprise d'activité ovarienne (STAPLES et
al., 1990).

Une perte d’état supérieure & 0,5 point au cours des 30 premiers jours postpartum est
associée avec une probabilité d’ovulation avant 50 jours inférieure & 50 %, contre plus de 80
% pour les vaches dont la perte d’état est inférieure & 0,5. L’infertilit¢ de ces vaches est
d’autant plus importante que leur retard & I’ovulation les prédispose a une probabilité de
fécondation plus faible : une vache ovulant apres J50 aura 50 % de chances d’€tre gestante a
200 jours (35)

Dans une étude portant sur les profils métaboliques et I’activité cyclique sur des vaches
primipares, les animaux & inactivité ovarienne prolongée ont perdu davantage de note d’¢état
corporel postpartum que les vaches a la cyclicité normale (42) .

A 5,9 et 11 semaines postpartum, la note d’état corporel des vaches dont la premiere
ovulation est retardée est inférieure a celle des vaches dont le cycle est normal ou a phase
lutéale prolongée (43). Dans la méme étude, il apparait que les vaches perdant plus d’un point
de note d’état voient leur reprise d’activité lutéale retardée et présentent un risque augmenté
d’inactivité ovarienne.

Les profils de cyclicité anormaux se rencontrent davantage chez des vaches qui étaient en bon
état d’engraissement au vélage et qui ont beaucoup maigri dans les 2 premiers mois

postpartum (44).
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IL. 1. 2 Le bilan énergétique :

Le déficit énergétique post partum, presque systématique pendant les 6-12 premicres
semaines de lactation, concerne 92 % des vaches laitiéres. Sa durée et son intensité permettent
de distinguer les cas pathologiques des cas physiologiques. Plusieurs facteurs permettent
d’expliquer ce déficit énergétique :

La nature de la ration : en général, la densité énergétique de la ration n’est pas en cause, mais

la distribution de PDIA supplémentaires en quantités élevées (tourteaux tannés) pour accroitre
la production laitiére stimule la mobilisation des réserves corporelles et aggrave le déficit
énergétique existant.

Le niveau de consommation insuffisant, soit par baisse de 1’appétit (vaches grasses), soit par

compétition devant I’auge si la quantité de fourrage distribuée est limitée ou devant le front

d’attaque du silo (les primipares sont les plus affectées).

Une mauvaise utilisation des aliments par les animaux, due & un mauvais équilibre de la
ration. Le manque d’azote dégradable ((PDIE-PDIN)/UFL > 4) ou une mauvaise transition
alimentaire (acidose chronique) réduisent I’activité de la flore microbienne, ’ingestibilité, la

digestibilité des fourrages et la valorisation de 1’énergie de la ration. (45).
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Figure n°11 : facteurs responsables d’une balance énergétique négative (Ch, Hanzen.)
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IL. 1. 2.1 Evaluation du déficit énergétique :
IL. 1. 2.1.1 Poids vif et Note d’état corporel :

Pour compenser leur déficit énergétique en début de lactation, les vaches puisent dans
leurs réserves corporelles. La mobilisation des graisses de réserve et des protéines musculaires
pour fournir 4 I’organisme des substrats énergétiques provoque une diminution du poids vif et
une perte d’état corporel (46). (47).

La perte de poids vif est proportionnelle au déficit énergétique, 4 sa durée et a son
intensité (tableau 5). La perte quotidienne de 1-1.5 kg de poids vif équivaut a un manque de 8
a 12 UFL par jour dans la ration (68). Le déficit énergétique est plus marqué chez des vaches
fortes productrices : une perte de poids vif de 7 % est observée chez des vaches produisant 7
000 kg de lait, et une perte de 10 % chez des vaches a 10 000 kg (438).

Tableau III : Perte de poids vif et durée du déficit énergétique en fonction du bilan
énergétique moyen sur les 12 premiéres semaines post-partum chez la vache laitiére. (Spicer

et al., 1990)

Bilan énergétique moyen

(sur 12 semaines)

Perte de poids vif

(en 12 semaines)

Durée du déficit énergétique

3.43 Mcal/j
- 1.69 Mcal/j

-5.6kg
-30.5kg

2 semaines

7 semaines

Plus le déficit énergétique est intense, plus il dure et plus la perte de poids est importante.

La perte d’état corporel aprés vélage est fonction de la note au vélage, c’est-a-dire
proportionnelle aux réserves graisseuses : plus la note d’état au vélage est élevée (> 3.25),
plus la perte d’état post partum sera intense et longue (note minimale a 90 jours post partum)
(49). Les vaches maigres au vélage (< 2.5) ne perdent que peu ou pas d’état en début de
lactation et retournent a4 un bilan positif plus rapidement que les vaches grasses car leur
appétit augmente plus vite. Les vaches fortes productrices perdent plus d’état que les
productrices moyennes. Les primipares reprennent de 1’état plus lentement que les multipares,
car elles achévent leur croissance lors de leur premiére lactation ; cependant, leur
métabolisme énergétique est plus performant (50).

En outre, la proportion de graisses sous-cutanées mobilisées lors des 8 premicres

semaines est corrélée a I’importance de ’infiltration graisseuse du foie et a la fertilité : une
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vache qui perd plus de 50 kg de poids vif (soit > 10 % du poids vif) dans les 4 premieres

semaines présente une stéatose hépatique importante et une diminution de fertilité (51).
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Figure n°12 : Conséquences métaboliques d’une balance énergétique négative (Ch, Hanzen.)
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IL. 1. 2.1.2 Répercussions du déficit énergétique sur le retour de I’activité ovarienne post
partum :

Les vaches en déficit énergétique présentent un anoestrus post partum dont la durée
augmente avec ’intensité et la durée du déficit (figure 13). La variation de poids vif a un
impact plus considérable sur la reprise de 1’activité ovarienne que le poids vif absolu : plus la
perte de poids est intense, plus I’intervalle vélage-premier cestrus s’allonge (52). Si cette perte
dépasse 20-25 % du poids vif, un anoestrus durable s’installe ; si elle est moins prononcée, la

fonction reproductrice est relancée dans les 15-40 jours post partum (53).
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Figure n°13 : Effet du déficit énergétique sur la reprise de l'activité ovarienne chez la vache

laitiére. (Staples et Thatcher, 1990, In : Enjalbert, 1998)
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Le déficit énergétique maximum conditionne la date de reprise d’activite ovarienne :
celle-ci est d’autant plus éloignée du vélage que le déficit énergétique maximum est important
et/ou survient tardivement. Deux phénoménes expliquent 1’allongement de ’anoestrus post-

partum : I’inactivité ovarienne et I’absence de manifestations cestrales.

IL. 1. 2.1.3 Retard de la survenue de la premiére ovulation post-partum :

Il existe une relation inverse entre le bilan énergétique moyen de la 3¢éme a la 10%me
semaine post partum et I’intervalle vélage-premiére ovulation : la premiére ovulation est plus
tardive (2 45 jours post partum) chez les vaches en déficit énergétique que chez les vaches en
bilan énergétique positif (a 21 jours) (54). De plus, le pourcentage de vaches dont le premier
follicule dominant est ovulatoire est plus faible chez les vaches en bilan énergétique négatif
(30.8 % contre 83.3 %) (14).

Il était généralement admis que la reprise d’une activité ovarienne normale
n’intervenait que lorsque le bilan énergétique redevenait positif, vers 8-12 semaines post
partum, et que les animaux commengaient & reprendre du poids. Mais, il a été constaté que les
vaches revenaient en chaleurs plus précocement. Il s’avére en fait que le moment du déficit

énergétique maximal est plus important que la durée totale du déficit : tant que le déficit

énergétique se creuse et que la vache perd du poids, I’ovulation n’a pas lieu (55). En effet, il
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existe une corrélation positive trés significative entre les intervalles vélage premicre ovulation
et vélage-déficit énergétique maximal (56). Ce déficit maximal survient généralement dans les
15 premiers jours post partum, soit beaucoup plus précocement que I’obtention d’un bilan
énergétique positif. Les répercussions du déficit énergétique sont donc différées dans le
temps.

La date du déficit énergétique maximal dépend de l’intensité de ce déficit : plus le
déficit énergétique maximal est intense, plus il survient tardivement. Plus le déficit
énergétique maximal est important, plus il faut du temps pour que le bilan énergétique
redevienne positif. La premiére ovulation et le retour a une activité cyclique normale sont
d’autant plus retardées que le bilan énergétique retourne lentement a des valeurs positives
(figure 6). Si le déficit énergétique maximal a une valeur qui oscille entre 21 et -41 MJ et
qu’il survient dans les 14 premiers jours de lactation, la premiére ovulation a lieu a 30 jours

post partum : 70 % des vaches présentent un corps jaune palpable a 40 jours (53).

Figure n°14 : Effet du déficit énergétique sur la date de la premiere ovulation chez la vache

laitiere. (Lucy et al., 1992, In : Enjalbert, 1998)
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La date de la premiére ovulation post partum dépend étroitement de la date du déficit

énergétique maximal et de son intensité.
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Réciproquement, si on classe les animaux non pas en fonction de leur bilan
énergétique, mais selon leurs performances de reproduction (corps jaune actif avant 40 jours,
entre 40 et 60 jours, a plus de 60 jours), on constate que les vaches non cyclées sont celles qui
ont consommé le moins de matiére séche (2.73 % du poids vif contre 3.1 % du poids vif),
perdu le plus de poids (-1.22 kg/j pendant 9 semaines contre -0.8 kg/j pour les femelles
cyclées, avec des différences plus grandes dans les 3 premieres semaines), et atteint un bilan
énergétique positif plus tard (57) . En régle générale, plus de 15 % de vaches d’un troupeau en
anoestrus a 40-50 jours post-partum signe un probléme alimentaire.

Chez des vaches en bilan énergétique négatif, seulement 16.7 % des premicres
ovulations sont accompagnées de manifestations d’cestrus, contre 60 % chez des vaches en
bilan positif ; cette tendance s’estompe dés le 2éme cestrus (66.7 % contre 80 %) (58).
L’expression des chaleurs s’améliore au fur et & mesure que le bilan énergétique retourne vers
des valeurs positives : 34.4 % des cestrus sont détectés lors de la 1ére ovulation, 72 % a la

2éme, 83 % a la 3éme (59).
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I1.2 Métabolisme sanguin :
Tableau IV : Profils biochimiques de vaches en bonne santé, dans les deux mois post partum,

d’aprés différentes études. Ce sont des valeurs moyennes.
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I1.2.1 La glycémie :
Le glucose est une molécule indispensable aux métabolismes énergétique cellulaire, lipidique,
feetal, et & la production laitiére (synthése de lactose) (60). Chez les ruminants, I’essentiel du
glucose sanguin provient de synthéses endogénes. La néoglucogenese fournit 93% du glucose
utilisé : le foie en synthétise 85 % et les reins 8%, a partir de substrats tels que le propionate,

les acides aminés glucoformateurs, le glycérol et le lactate. Le propionate, acide gras volatile
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synthétisé exclusivement dans le rumen, fournit 30 a 55 % du glucose. Les proportions
d’acétate, de propionate et de butyrate sont respectivement de 70, 20 et 10 % avec une ration a
base de foin ; le pourcentage de propionate augmente avec la teneur en amidon. Les acides
aminés glucoformateurs fournissent, aprés désamination, 25 % du glucose (61).

Néanmoins, la glycémie dépend de la qualité et de la quantité des apports alimentaires, qui
fournissent les substrats glucogéniques, ainsi que du moment de la prise alimentaire, car la
néoglucogenése est maximale apres les repas (63).

La glycémie d’une vache en début de lactation est de 0.40-0.55 g/1 (2.2-3.05 mmol/l).

En dehors de cette période, elle varie de 0.60 4 0.70 g/1 (3.3-3.9 mmol/l).

Physiologiquement, elle est maximale au vélage, diminue pendant les deux premiers
mois post partum, puis croit au cours de la lactation (64). Elle augmente apres les repas, mais
ses variations diurnales sont moins marquées que celles des AGNE ou du BHB (65). Les
primipares ont une glycémie 10 % plus élevée que les multipares (66). Cependant, le
métabolisme du glucose est trés fortement régulé, pour maintenir la glycémie constante. Lors
d’apports alimentaires déficitaires en substrats glucogéniques, I’organisme mobilise ses
réserves lipidiques et glycogéniques.

La glycémie augmente légérement les 2 jours suivant le vélage, puis diminue
progressivement au cours des 3 semaines suivantes. En effet, la tres forte sécrétion de
somatotropine en début de lactation oriente les divers métabolismes vers la production lactée.

La majeure partie du glucose est destinée a la synthése de lactose : 2 molécules de
glucose sont nécessaires pour produire 1 molécule de lactose. De plus, les remaniements
lipidiques, sources d’énergie et d’acides gras pour les matiéres grasses du lait, consomment
beaucoup de glucose (60). L’homéostasie peut expliquer I’absence de relation entre la
glycémie et la note au vélage (67) Mais tant que la perte de poids vif dépasse les 200 g par
jour, ’hypoglycémie persiste (68).

Aussi, en raison de son homéostasie, certains auteurs considérent la glycémie comme
un indicateur peu sensible du statut énergétique (72) ; (73). Par contre, Doreau et al. (1983)
relient de facon positive la glycémie au bilan énergétique pendant les six premiéres semaines
de lactation.

La relation entre la glycémie et la fertilité est également tres controversée.
Il semblerait que la glycémie soit associée a de I’infertilité¢ quand elle est trés nettement en

dessous de ses valeurs usuelles (77).
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I1.2.2 Le cholestérol :

Le cholestérol, stérol le plus abondant dans les tissus animaux, est la source de la

plupart des stéroides. L effet de I’apport alimentaire sur la cholestérolémie est variable selon
les auteurs.
Kronfeld et al. (1982) considérent la concentration sérique en cholestérol comme I’indicateur
des variations alimentaires le plus fiable parmi 17 parameétres sanguins étudiés: la
cholestérolémie est hautement corrélée aux divers apports alimentaires (énergie nette,
protéines brutes, Ca, P) , mais de facon négative : la cholestérolémie augmente quand I’apport
énergétique diminue. Cependant, Ruegg et al. (1992 a) constatent que la cholestérolémie est
inversement corrélée 4 la perte d’état post partum : plus le déficit énergétique est important,
plus la cholestérolémie est faible. Les teneurs plasmatiques en cholestérol augmentent lorsque
la ration est riche en matiéres grasses protégées (14). Cependant, le cholestérol est le
paramétre sanguin qui varie le plus en fonction des conditions de prélévements (année, mois,
heure, lieu, délai vélage-prise de sang), de I’4ge de ’animal (numéro de lactation), de la
production laitiere (quantité, TB) (81).

La cholestérolémie est soumise 4 d’importantes variations diurnales. Elle est plus
élevée chez
les vaches en 2éme lactation par rapport aux autres rangs de lactation (66)
commence a diminuer un mois avant vélage, et ce, jusqu’a 4 jours post partum, puis elle
augmente au cours des 3 mois suivants. Elle est positivement corrélée a la production laitiere
au cours des 100 premiers jours de lactation (80).

Les valeurs sanguines usuelles sont de 80-130 mg/dl (1.3-3.8 mmol/l) pour le
cholestérol total, 22-52 mg/dl (0.57-1.3 mmol/l) pour le cholestérol libre, 58-88 mg/dl (1.5-
2.3 mmol/l) pour le cholestérol estérifié (61).

Le cholestérol sert de précurseur pour la synthése de la progestérone par les cellules
ovariennes (62).
I1.2.3 Les triglycérides :

Le taux de matiére grasse du lait, appelé taux butyreux (ITB), est en moyenne de 40 g
par litre de lait. I1 s’agit & 98 % de triglycérides, c’est-a-dire de polyesters de glycérol et
d’acides gras. Le reste est constitué d’esters de cholestérol et d’autres composés liposolubles

(vitamines, cholestérol, acides gras libres...) (78).
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Les acides gras constituant les triglycérides du lait sont divers et peuvent avoir différentes
origines (79) :

Prélévement dans la circulation artérielle : Ces acides gras, essentiellement composés de 16
ou 18 atomes de carbone, sont soit d’origine alimentaire (pas plus de 5 % de la ration), soit
synthétisés par le foie. Ils sont véhiculés sous forme de triglycérides dans les chylomicrons et
les lipoprotéines. Les acides gras sont libérés par hydrolyse grace a la lipoprotéine lipase,
enzyme présente a la face luminale de 1’endothélium des capillaires. Cette enzyme est
stimulée par la prolactine.

11.2.3.1 Synthése mammaire :

Elle se fait a partir de ’acétate et du B-hydroxybutyrate, provenant de la fermentation
ruminale de la cellulose par les micro-organismes. Dans la mamelle, ils sont activés
respectivement en acétyl-CoA puis malonyl-CoA, et en butyryl-CoA. Des chaines carbonées
se forment, donnant des acides gras de 4 & 16 atomes de carbone. Cette synthese nécessite le
NADPH formé lors de la dégradation du glucose par la voie des pentoses phosphates.
11.2.3.2 Désaturation :

La glande mammaire posséde une désaturase qui permet de former de I’acide oléique
(C18) ou de 1’acide palmitoléique (C16) a partir de I’acide stéarique ou de ’acide palmitique
respectivement.

Globalement, on note un grand nombre d’acides gras courts (environ 10 %), et une majorité

d’acides gras saturés (60 %) (78).
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Figure n°15 : Voies métaboliques dans le tissu adipeux et enzymes impliquées, d’apres
Chilliard (1993).

Lipolyse — LHS ; Voie des pentoses — G3PDH et G6PDH ; Synthése de novo d’acides gras
— AcCoAC et

NADH-ICDH ; Prélévement de triglycérides dans la circulation — LPL. Les voies stimulées
par I’insuline sont représentées en vert, celles stimulées par le glucagon en rouge.

Un foie normal contient moins de 50 mg de triglycérides par gramme de foie frais (75).
Au-del3, on parle de stéatose hépatique, qui se manifeste essentiellement par une modification
de certains paramétres sanguins. Un certain nombre d’enzymes dont ’activite est mesurable
dans le plasma, et autres paramétres divers, peuvent témoigner de I’état du foie et de son

fonctionnement.

I1.2.2.4 Les corps cétoniques (béta-hydroxy-butirate) :

Ce terme regroupe les acides acéto-acétique (AA), B-hydroxy-butyrique (BHB) et
’acétone (Ac). Ils se forment essentiellement & partir de I’acétyl-coenzyme A (Ac-CoA),
d’origines diverses (75).

D’une part, 1’ Ac-CoA provient d’aliments conduisant essentiellement & la production

d’AGV en C2 (foins, ensilage d’herbe) et C4 (betterave, mais).
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Dans un contexte physiologique, les corps cétoniques sont principalement d’origine
alimentaire et synthétisés dans la paroi du rumen ; le BHB est le composé le plus abondant
(63).

D’autre part, I’Ac-CoA est une plaque tournante du métabolisme intermédiaire. Il
intervient dans la mobilisation lipidique et la J-oxydation des AGNE. Il peut résulter de la
désamination d’acides aminés glucoformateurs (glycine, sérine, alanine) ou cétogeénes
(leucine, tryptophane, tyrosine, phénylalanine).

Il peut étre produit a partir du pyruvate, d’origine glucidique (61). Les corps
cétoniques sont alors essentiellement synthétisés au niveau du foie, des reins, de la mamelle.
Cette voie « endogéne » produit surtout de I’AA. La régulation de la production des corps
cétoniques est liée au taux d’AGNE : si celui-ci augmente (lipomobilisation), la cétogenese
est activée.

Ensuite, les corps cétoniques sont transportés vers les tissus (surtout les muscles), pour
atre utilisés comme substrats énergétiques, ou vers la mamelle et les reins, pour étre excrétés
dans le lait et ’urine. Ils contribuent aux besoins énergétiques liés a ’entretien a hauteur de 7
4 12% ; ce pourcentage augmente en cas de lactation et de gestation (76).

Chez des animaux cliniquement sains, la concentration sanguine en corps cétoniques
est inférieure 2 10 mg/100ml (1 mmol/l) : 0.5 mg/100 ml pour ’AA, 4 mg/100 ml (< 0.8
mmol/l) pour le BHB, traces d’acétone (61). La concentration du BHB est trés dépendante du
moment du repas, d’ou la difficulté de fixer des valeurs plasmatiques « normales ». L’AA est
moins soumis aux variations diurnales mais plus difficile & doser en routine. Les corps
cétoniques augmentent pendant le premier mois de lactation, puis diminuent. En début de
Jactation, le BHB est corrélé négativement au bilan énergétique (r =-0.43 aprés repas et — 0.58
avant) (65). Les corps cétoniques sont de bons indicateurs du déficit énergétique: ils
augmentent fortement pendant le premier mois de lactation, surtout lorsque la ration est
pauvre en protéines (77) ; ( 82). Leur concentration est corrélée négativement 4 la glycémie et
positivement aux AGNE. Une acétonémie supérieure a 20 mg/l (0.35 mmol/l) ou une
concentration en acétone dans le lait supérieure a 23 mg/l (0.4 mmol/l) sont d’excellents
critéres pour déceler un déficit énergétique préjudiciable a la fertilité (54).

L’échec d’ovulation du follicule dominant du premier vague postpartum est associ¢ a
des concentrations plasmatiques élevées en acides gras non estérifiés et en corps cétoniques et
4 une accumulation plus forte de triglycérides dans le foie au cours des trois premicres

semaines de lactation(83).
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IL. 2.5 Les acides gras non estérifiés (AGNE) :

Les AGNE constituent la principale source d’acides gras. Ils proviennent de la
mobilisation des graisses de réserves. La lipolyse est activée par I’adrénaline, dont ’effet est
potentialisé par I’hormone de croissance en fin de gestation et en début de lactation ; la
lipogenése est stimulée par I’insuline (75).

Les valeurs plasmatiques usuelles des AGNE sont de 3-10 mg/dl (< 0.6 mmol/l) (86)
(61). Lorsque le bilan énergétique de I’organisme est positif ou nul ou apres la prise
alimentaire, la concentration plasmatique d’AGNE est faible (0.35 & 0.50 mmol/ 1). A jeun ou
quand le bilan énergétique devient négatif, elle augmente considérablement (75).

La corrélation entre les AGNE et les apports en UFL est forte et négative : plus la
ration est pauvre en énergie, plus la concentration d’ AGNE circulants est ¢levée (74).

La concentration plasmatique en AGNE est soumise & de nombreux facteurs de
variation (rythme circadien, stress, prise alimentaire), mais elle est un bon indicateur de
1’accumulation des triglycérides dans le foie. Elle augmente a partir de 2-3 semaines avant le
vélage jusqu’a la fin du premier mois de lactation, se stabilise vers 6-8 semaines post partum,
puis décroit (65).

Les réserves adipeuses soutiennent 33 % de la production laitiére pendant le premier
mois de lactation. Cette lipomobilisation, stimulée par la sécrétion intense de GH et la baisse
de la sécrétion d’insuline, se traduit par une élévation trés nette de la concentration
plasmatique en AGNE pendant le premier mois post partum (corrélation négative AGNE/
bilan énergétique). La durée et I’intensité de la lipomobilisation sont accrues par une ration
riche en protéines peu digestibles (82), (84).

L’augmentation de la concentration sanguine en acides gras non estérifiés est alors
dans ce cas fortement suspectée comme facteur de risque de kystes ovariens (85).

La concentration en AGNE est également reliée a la note d’état au vélage : plus la
vache est grasse au vélage, plus la lipomobilisation est intense, plus I’amplitude et la durée de

’augmentation des AGNE est importante (67).

IL. 2.5 Les protéines totales :

Les protéines plasmatiques regroupent les albumines (40-50 % des protéines
plasmatiques), les globulines (40-50 % des protéines plasmatiques) et le fibrinogéne. En
pratique, les concentrations plasmatiques en albumine, en globulines, et en protéines totales
sont mesurées et la concentration en fibrinogéne en est déduite. Les concentrations sanguines

usuelles sont de 23-36 g/l pour les albumines, 30-40 g/l pour les globulines, 65-75 g/1 pour les
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protéines totales ; la concentration plasmatique en fibrinogéne est d’environ 7 g/l. Toutes ces
protéines, synthétisées par le foie, servent également de marqueurs hépatiques (60).

La concentration des protéines plasmatiques diminue physiologiquement dans le mois
précédant le vélage, puis augmente au cours des 3 premiers mois de lactation (180). Les
globulines varient de fagon sensible avec 1’apport alimentaire global mais de fagon peu

spécifique avec 1’apport azoté (72). Leur concentration augmente avec I’age (180).
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Figure n°16: Vue générale du métabolisme protéique chez la vache laitiere (Michel A.

Wattiaux Institut Babcock)

La concentration en albumine traduit la différence entre les apports alimentaires et
Jutilisation des protéines par les tissus. Donc, la sur/sous-alimentation protéique devrait
entrainer, respectivement, une hyper/hypo-albuminémie. Cependant, Jordan et Swanson
(1979), ainsi que Parker et Blowey (1976), ne constatent aucune ¢lévation des concentrations

en albumine et en protéines totales dans le sang des vaches recevant une ration riche en azote.
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En fait, Ieffet de I’excés azoté sur I’albuminémie serait probablement décalé dans le
temps. Ainsi, I’albuminémie est plus révélatrice des carences azotées que des exces. Plus
généralement, les valeurs ne sont significatives que lorsqu’elles sont particuliérement basses
ou hautes (60).

En définitive, les protéines plasmatiques ne permettent de déceler que des déséquilibres
azotés trés prononcés. De plus, de nombreux parametres (pathologies, autres déséquilibres
alimentaires, parasitisme, troubles hépatiques,...) sont susceptibles d’en faire varier les

concentrations, si bien que ces marqueurs sont peu sensibles et peu spécifiques du tatut azoté.

II. 2.6 L’ur¢e :

L'urée est la molécule de choix pour suivre I’évolution du statut nutritionnel azoté (73).
En effet, il existe toujours une uréogenése basale, correspondant aucatabolisme des protéines
de I’organisme, mais les variations majeures de la production d’urée proviennent des apports
alimentaires. L’uréogenése dépend de la dégradabilité de I’apport azoté et de la disponibilité
en énergie : elle refléte le rapport (PDIN- PDIE)/UFL. Elle est stimulée lorsque les apports
azotés sont importants et les synthéses microbiennes limitées par 1’énergie (84). L’urée
produite est ensuite véhiculée vers les reins et la mamelle : elle est donc décelable dans le
sang, 1’urine et le lait.

Urée dans le Sang : PDIN >> PDIE entraine une hyper urémie ; PDIE >> PDIN fait
diminuer I"urémie. S’il n’y a pas d’écart entre PDIE et PDIN, une hyper urémie indique un
apport azoté global trop important. En pratique, lorsqu’on apporte 100 a 200 g de MAT au-
dela des besoins & couvrir, I’urémie s’éléve de 0.1 g/1 (1.7 mmol/l).

Les valeurs sanguines normales de 1’urémie sont de 0.2-0.3 g/l (soit 3.3-5 mmol/l). En
début de lactation, les valeurs sont plus basses (hémodilution) : 12 & 17 mg/dl (2 a 3 mmol/l).
Les problémes apparaissent pour des valeurs supérieures a 0.35 g/l (6 mmol/l) ou inférieures a

0.15 g/1 (2.5 mmol/l). (60 ; 53).
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Figure n°17 : Relation entre I’urémie et le TRIA1 (d’apres FERGUSON, 1991).

FROIDMONT et al. (2002) ont pu déterminer qu’une baisse du taux de gestation liée a
un excés de protéines alimentaires apparait importante pour des teneurs en urée dans le lait
supérieures a 40 mg/dL (teneur similaire et hautement corrélée a I’urémie plasmatique).

La fertilité est atteinte dés que Iurémie dépasse le seuil de 0.4 g/l (6.67 mmol/l)
(Ferguson, 1996). Le taux de conception entre 50 et 150 jours post-partum chute
significativement (de 60 % & 20 %) quand I’urémie est supérieure 4 0.43 g/l (7.17 mmol/l).

Chaque fois que 1’urémie augmente de 1 mg/dl (0.17 mmol/l), le taux de conception
diminue de 0.8 % (53). Il diminue également de 2.7 % par 100 g de MAT excédentaire (83).
Barnouin et Chacornac (1992) signalent une incidence supérieure de métrites chez des vaches
présentant une urémie élevée un mois avant vélage.

L'urée, toxique pour les gamétes et les embryons, est responsable des faibles taux de
réussite en IA, des mortalités embryonnaires précoces et de I’allongement de I’intervalle entre
les chaleurs (179).

D’autre part, les augmentations de ’urémie et de I’ammoniémie induites par ce type
de ration, ont pour conséquences :

e Une diminution du pH utérin, affectant la survie des spermatozoides (179).

e Un effet cytotoxique sur ces mémes spermatozoides ainsi que sur I’ovocyte, voire sur
’embryon, en limitant la capacité des oocytes a devenir blastocystes (179).

e Une diminution de la progestéronémie (181).

e Une augmentation de la sécrétion de PGF2a (181).
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La conséquence la mieux précisée de ces effets sur les performances de reproduction
est une diminution du taux de réussite 4 I’insémination, plus marquée que 1’allongement de la
durée de I’anoestrus post-partum. Les vaches nourries avec une ration & forte teneur en azote
dégradable perdent davantage de poids en début de lactation, ont un TRIAI plus faible et un
IV-IF prolongé (182).

Les excés azotés (surtout 1’azote trés dégradable), avec une urémie supérieure a 0.35-
0.40 g/l prédisposent aux avortements, a la non délivrance, et au syndrome de la vache
couchée (113). Cependant I’ammoniac diminue Defficacité des macrophages et favorise de ce

fait les métrites.

I1.3 Les minéraux :
II. 3.1 Le calcium(Ca) :

Des apports calciques importants en début de lactation, associés a la vitamine D,
permettent 1’accélération de ’involution utérine et de la reprise de la cyclicité ovarienne.

L’hypocalcémie semble souvent associée a la rétention placentaire, au retard
d’involution utérine, et finalement aux métrites. Il est toutefois difficile de conclure sur
I’influence réelle des épisodes d’hypocalcémie puerpérale sur le retard d’involution utérine et
donc sur le retard a la fécondation, les vaches sujettes a cette pathologie métabolique
présentant une production laitire supérieure et donc vraisemblablement un déficit
énergétique plus prononcé (86).

La carence en calcium se traduit par des troubles de la fécondité : retard d’involution
utérine et d’apparition de cyclicité apres le vélage (87).

En début de lactation, il y a un accroissement de 1’involution utérine et la reprise des
cycles ovariens lors d’apports importants de Ca, associés a la vitamine D.

Une carence ou un excés de calcium dans la ration modifie le rapport phosphocalcique

et augmente le risque de fiévre de lait qu’il faut évité. (88).
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Figure n°18 : physiologie du calcium (MICHAUX, 2008)

L homéostasie du calcium est assurée par de nombreuses hormones (cf. figure et
tableau) : la parathormone, la calcitonine, et la 1,25 vitamine D3. L’ensemble du systéme
permet de faire face au déficit en calcium au moment de la mise bas grace a la mobilisation du
calcium osseux, I’augmentation de 1’absorption intestinale et la diminution de I’excrétion
urinaire de cet élément. Cependant, ce systéme se met en place progressivement, ce qui peut
conduire  une hypocalcémie quelques jours avant ou apres la mise bas selon la rapidité de la

mobilisation osseuse.
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Tableau V: Régulation du métabolisme du calcium et du phosphore (Bowen R., 2003)

Déficit en calcium Exceés de calcium
Parathormone Stimulation de la sécrétion
Vitamine 1.25-D3 Augmentation de PTH stimule Ia synthése de
vitapnine 1.25-D3
Calcitonine Faible concentration
Absorption Augmentée du fait de la stimulation par Ia
intestinale de vitamine 1.25-D3
calcium
Libération de Stimulée par PTH et witanune 1.25-D3

calcium et de

phosphore osseux

Excrétion rénale de Dinunuée du fast de la réabsorption tubulaire
calcium stimulée par la PTH et la vitanmne 1.25-D3.

L hypocalcémie active des récepteuss dans I'anse
de Henlé pour faciliter la réabsorption

Excrétion rénale de Trés stimulée par la PTH. pour prévenir les effets

phosphore de la résorption osseuse

I1.3.1.1 L’hypocalcémie :
D’aprés 1’étude de Goff (91) sur les maladies métaboliques dites de production chez la
vache laitiére aux USA, I’hypocalcémie est la seule dont 1’incidence diminue, méme si elle est

encore de 5% environ (92).

I1.3.1.1.1 Clinique et facteurs de risque :

1l s’agit d’une maladie métabolique touchant les vaches a partir de 48 heures avant la
mise bas jusqu’a 48-72 heures aprés le part. Elle est due & une forte mobilisation du calcium
nécessaire 4 la synthése lactée. La concentration en calcium est de 1,7 4 2,3 grammes par litre
de colostrum (elle n’est que de 1,25 g/1 de lait (93).

1l faut donc 40 g de calcium pour produire 20 litres de colostrum et la quantité de
calcium disponible chez une vache est d’environ 14 g au total. Il existe donc un déficit si la
vache ne mobilise pas efficacement les réserves osseuses.

I1.3.1.2 Mesure de la calcémie :
Un autre moyen de détection chez les vaches faisant partie du lot a risque, est la

mesure de la concentration en calcium total ou ionisé dans le sang.
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La valeur de la concentration en calcium total ne doit pas étre inférieure & 2 mmol/l, et celle
du calcium ionisé ne doit pas étre inférieure & 1 mmol/1 (96).

La corrélation entre la concentration du calcium ionisé et celle du calcium non ionis¢ est
bonne et indépendante du stade physiologique. C’est pourquoi, méme si le calcium ionisé est
le seul actif dans I’organisme, la mesure de la concentration en calcium total est un bon
indicateur (92).

Cette mesure permet surtout d’identifier les vaches atteintes d’hypocalcémie, avec ou
sans signes cliniques. Elle n’évalue pas le risque d’hypocalcémie, mais plutdt I’incidence de
cette maladie.

I1.3.2 Le magnésium (Mg) :

Rappels de physiologie (101), (102), (103), (104), (105), (106), Le magnésium est un
¢lément minéral indispensable. Il est le quatriéme cation le plus important dans I’organisme
aprés le calcium, le sodium et le potassium. Il est le deuxiéme cation intracellulaire apres le
potassium.

La masse de magnésium dans ’organisme est traduite par 1’équation (107) :
y=0,655x - 3,5
y = masse de magnésium dans I’organisme, x= poids vif de I’animal
60 4 70% du magnésium est compris dans les muscles, 30 & 40% dans les tissus mous et 1%
dans les liquides extracellulaires.

Sa répartition dans le plasma est schématisée dans la figure ci-dessous :

O Lie a l'albumine et des
bétas-globulines (non
diffusible) 40%

E Formation de conplexes
stables avec des citrates
et des phosphates
{diffusible) 10%

O Forme ionisée Mg++,
biologiquement active
(diffusible} 50%

Figure n°19 : Répartition du magnésium plasmatique (DECANTE F., 1995, DUA K., CARE
D., 1995, DUFRASNE I, ISTASSE L., 1995, MARTENS H., SCHWEIGEL M., 2000)
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Les différents roles du magnésium et leurs mécanismes dans I’organisme sont résumes dans le

tableau ci-dessous :

Tableau VI : Roles du magnésium dans I’organisme et mécanismes associés (CAPLE LW.,
WEST D.M 1993, DECANTE F., 1995, DUFRASNE L, ISTASSE L., 1995, 0.0., 2005).

Role

Meécanisme

Au niveau des voies

protides et acides nucléiques

métaboliques : glucides, lipides.

- Co-facteur de nombreuses réactions
enzymatiques : phosphorylation. cycle de Krebs.
synthése des ARN et ADN (Kkinases et
phosphatases)

- Influence sur activité de 'ATP

Au niveau du systéme nerveux
central

- Impliqué dans la formation et la dégradation de
I’acétyl-choline

- Participe au transfert des impulsions nerveuses
jusqu’aux terminaisons neuro-musculaires (un
faible niveau de Mg+~ et un rapport Ca—+Mg++
élevé favorisent la libération de 1’acétyl-choline et
augmentent Dirritabilité neuro-musculaire)

Role structural

- au niveau des ribosomes

- pour la synthése des prot€ines

- stabilisateur de membrane en association avec le
calcium

La régulation de la magnésiémie est sous le controle des mémes hormones que celle de la

calcémie a savoir : Parathormone, Calcitonine, 1,25 di hydroxycholécalciférol.

Les mécanismes de régulation de la magniésiémie sont résumés dans la figure ci-dessous :
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Figure n°20 : Mécanismes de régulation de la magniésiémie (CAPLE L.W., WEST D.M
1993, DECANTE F., 1995, DUA K., CARE D., 1995, DUFRASNE 1, ISTASSE L., 1995,
EDDY R.G.2004, MARTENS H., SCHWEIGEL M., 2000).

(Mg= magnésium, Ca= calcium, PTH=parathormone, CT= calcitonine, les doses sont données
en g/jour)

Le taux d’absorption du magnésium est trés variable :

L’absorption du magnésium dans le rumen est faite grdce a une pompe ATPase liée au
sodium. L ’absorption est maximale pour un rapport Na/K = 5. L’herbe qui pousse rapidement

est appauvrie en sodium et riche en potassium,

Les acides gras a longue chaine, I’acide citrique et I’acide transaconitique sont abondants dans
I’herbe jeune. Ils forment des complexes avec le magnésium. Ces derniers seront retrouvés

dans les matiéres fécales.
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Le déséquilibre azote/ énergie entraine une augmentation de la concentration en
ammoniac dans le rumen et donc une alcalose ruminale. Ce pH basique est favorable a la
formation de complexes ammoniophosphatés avec le magnésium.

Des longs vélages, des non délivrances, et des retards d’involution utérine suite a une
diminution de contractilité du myométre, ont été liés a des carences en magnésium (I 15);

(87).

L’apport excessif en Magnésium peut géner ]’absorption du Ca et du phosphore et
prédispose ainsi 4 d’autres troubles métaboliques comme la fievre du lait (97).

Des apports de 2 g/Kg de MS dans les troupeaux sujets aux vélages difficiles, aux
rétentions placentaires et aux métrites sont recommandés (100).

Un déficit des apports en magnésium se traduit par une baisse du taux de réussite de
ITA (98), un allongement de l'intervalle vélage-insémination artificielle fécondante (V-IAF)
(99) ou une fréquence plus élevée des retards d'involution utérine ou des rétentions
placentaires (100).

IL. 3.3 Le phosphore (P) :

Une vache adulte est constituée de ~5 kg de P dont le 80% est localisé dans le tissu
0SSEUuX.

Le P est impliqué dans la minéralisation osseuse, dans le métabolisme énergétique,
dans la synthése de protéines et dans la structure des membranes cellulaires. 11 est en outre le
constituant de nombreux coenzymes.

A travers la paroi intestinale, I’animal absorbe 70 a 80% du P ingéré et recyclé. Celui-
ci est distribué, par voie sanguine, vers la glande salivaire et les autres tissus (ex. squelette,
mamelle, utérus). Le P du squelette peut étre mobilisé lorsque le besoin en P est supérieur au
P absorbé, et stocké lorsque le besoin est inférieur. En début de lactation, le manque de
calcium (Ca) est compensé par sa mobilisation depuis 1’0s, qui par conséquent, libére aussi le
P (jusqu’a 25 g P/j). Tout excés en P est transféré, via la salive, dans le tube digestif, d’ou il
peut étre sécrété. Ainsi, contrairement au monogastrique, la voie urinaire n’est pas utilisée

pour réguler le surplus en P. (ALP actuel no 44 | 2012).
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Figure n°21 : Flux du phosphore chez la vache laitiére (650 kg PV, 30 kg lait/j, 21 kg MSL/j)
source : (ALP actuel no 44 | 2012).

Les carences en phosphore sont classiquement invoquées lors de troubles de la fertilité
chez les vaches laitiéres. Lorsque le déficit phosphorique excéde 50 % des besoins, on
constate une augmentation de la fréquence du repeat-breeding, des kystes ovariens, et des
anoestrus.

Ainsi, ont estime qu’il y a dégradation de réussite a I’insémination (113) ;( 114), lors:

e d’un excés de 20 g de phosphore.

e Oud’une carencede 10 g

Les déséquilibres en phosphore de + 10 g par rapport aux besoins ont toujours pour
conséquence une chute du taux de fertilité (115).

Les excés en minéraux (en particulier le phosphore) au tarissement influent
défavorablement sur la fertilité (116), dont le taux de réussite en premicre insémination est
de:

v’ 27.5 % si I’alimentation phosphocalcique est en exces.

v 41.1 % si I’alimentation phosphocalcique est équilibrée.

43



Partie bibliographique

e
II. 3.4 Le potassium (k) :

L’ion K est I’ion majeur des cellules des organismes vivants, tant en quantité que par
Ja variété des roles qu’il joue. C’est le troisiéme élément minéral le plus abondant dans les
tissus des ruminants (145), et principalement les tissus musculaires. Il se localise en tres
grande majorité (98%, soit environ une concentration de 155 mmole/L) au sein de la cellule,
et pour le reste dans le milieu extracellulaire (fluides intestinaux non compris). Au total, pour
une vache de 600 kg, le potassium présent dans les cellules représente environ 1150 g, et celui
présent dans le plasma seulement 7 g (146).

I1.3 .4.1 Apports et besoins en potassium :

De la méme facon que I’on observe chez les monogastriques, I’absorption du
potassium s’effectue en grande majorité dans la partie proximale de I’intestin gréle (98%), et
en plus faible partie (10%) au niveau des pré-estomacs (147). 11 s’agit d’un phénomeéne
essentiellement passif, permis par Iexistence d’un gradient physicochimique de part et
d’autre de la paroi digestive, & l'origine d’une différence de potentiel électrique
« transépithéliale ». Les ions K passent ainsi du contenu intestinal vers la circulation générale
par un mécanisme non sélectif et non régulable (143).

Et quelque soit la nature de la ration fournie, I’absorption du potassium est trés élevée :
Reboisson en 2012 rapporte 85%, 90% dans les modélisations effectuées, 95% pour Meschy
(2010). Khorosani (1997) estime quant a lui que I’absorption intestinale est dans tout les cas
supérieur & 75%. Cependant, il est & noter que les besoins ne sont pas précisément connus

chez les bovins.
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Figure n°22: schématisation des équilibres du potassium chez la vache laitiére: adapté par

Stern (1981), Sweeney (1999), Reboisson (2012).
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IL. 3.4.2 Physiologie des dyskaliémies :
IL. 3.4.2.1 Les hyperkaliémies :

Présent en exces dans le milieu circulant, I’ion K" va induire une dépolarisation, c’est-
a-dire abaisser le potentiel de repos membranaire (qui devient alors moins négatif), et donc
abaisser 1’excitabilité des cellules musculaires. Il en résulte une faiblesse musculaire
généralisée, mais aussi et surtout, des manifestations cardiaques importantes : tachycardie
(évoluant vers une bradycardie et 1’arrét cardiaque si Iétat d’hyperkaliémie persiste), trouble

du rythme et fibrillation ventriculaire (145).

La figure ci-dessous reprend les principales causes des hyperkaliémies et restitue leurs effets.

Fluido-
thérapie mal
raisonnée Acidose ;
chocs ;
cytolyses
¥
O
2K SouXN K
extracellulaire Intracellulaire
/ N
Insuffisances Insulincrésistance
rénales

Figure n°23 : Schématisation des causes d’hyperkaliémies (Tanguy, 2011)
II .3.4.2.2 Les hypokaliémies :

Cliniquement, les hypokaliémies primaires se manifestent dans un premier temps par une
atteinte musculaire, avec fatigue et tremblements, pouvant évoluer jusqu’a un syndrome
« vache couchée » pour les cas les plus séveéres (151). L’animal présente alors une posture
pouvant étre décrite comme pathognomonique (152 ; 145) : en décubitus sternal, atteint de
paralysie flasque, avec une encolure en « S » ou en « latéroflexion » du fait d’une faiblesse

des muscles du cou et de la téte (voir photo).
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Photo n°24 : Vache Prim’Holstein présentant une flexion de I’encolure en « S ». (150)

Cela s’explique par le fait qu’un légére diminution du potassium extracellulaire suffit
pour augmenter le potentiel de repos des cellules nerveuses et musculaires
(hyperpolarisation), et donc d’augmenter artificiellement le temps d’excitabilité (146 ). On
aboutit alrs & une hyperexcitabilité et un temps de repolarisation allongé.

Du point de vue épidémiologique, il apparait que I’hypokaliémie est trés généralement
sous estimée. Dans I’observation de ses données de terrain, Plet (2007) note que prés d’une
vache sur deux présentée au vétérinaire pour décubitus souffre d’une hypokaliémie ( en se
basant sur le seuil de 3.8 Mmol/L), alors que seulement 5% de ces animaux sont traités pour
cette pathologie.

La figure ci-dessous schématise les principales causes des hypokaliémies en restituant leurs

effets.
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Figure n°25 : Schématisation des causes des hypokaliémies (Tanguy, 2011)
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II. 3.5 Le sodium (Na) :
Le sodium, Na+, est un cation appartenant a la famille des alcalins.

II. 3.5.1 Roles :

Le sodium fait partie des ions déterminant le gradient électrochimique des membranes
cellulaires.

Il est en forte concentration dans le compartiment extracellulaire, et en faible
concentration dans le compartiment intracellulaire. Il tend donc a entrer passivement dans les
cellules. Clest le cation le plus représenté dans le compartiment extracellulaire.

Le sodium joue également un role primordial dans l'émission des potentiels d'action.
La répartition entre compartiments intra- et extracellulaire des ions Na+, K+ et Cl- est

représentée schématiquement dans la figure ci- dessous.

Figure n°26 : Schéma de la répartition des ions de part et d'autre de la membrane

plasmique (Capucine PAROT., 2011).
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II. 3.5.2 Régulation :

Le sodium est apporté par l'alimentation. Trois mécanismes permettent son absorption dans
l'intestin:

» diffusion passive selon le gradient électrochimique
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