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Résumé  

Le déficit énergétique est inévitablement présent chez la vache laitière en période de 

péripartum. Face à ce déficit, la vache à tendance à mobiliser d’importantes réserves 

énergétiques. Cette mobilisation peut perdurer, et favoriser l’apparition de maladies 

métaboliques et infectieuses en début de lactation. Nous nous sommes intéressés dans cette 

étude à faire une synthèse bibliographique de trois chapitres sur le déficit énergétique et son 

impact sur la santé des vaches laitières.  

Il a été caractérisé, dans une première étape, le métabolisme énergétique et puis les 

principaux changements métaboliques chez les vaches laitières en péripartum du point de vue 

capacité d’ingestion, variations des besoins, et immunité. Dans une deuxième étape, un 

éclaircissement a été apporté sur les circonstances d’apparition du déficit énergétique et les 

différents mécanismes favorisant la mobilisation des réserves, qui sont mis en jeu par 

l’organisme pour répondre à ce déficit. En fin, l’impact du bilan énergétique négatif et de la 

mobilisation des réserves sur l’incidence des troubles de santé de la vache ont été mis en 

évidence.  

Plusieurs tests de diagnostic et documents sont à la disposition du vétérinaire praticien 

et il semble alors pertinent de les utiliser lors de visites d'élevage pour contrôler le déficit 

énergétique. 

Mots clés : péripartum, vache laitière, déficit énergétique, troubles de santé. 

  



 ملخص

ي أبقار ال
ي مواجهة هذا العجز، تميل البقرة إلى تعبئة  حلوبنقص الطاقة موجود حتمًا ف 

ة الولادة. ف  خلال فتر

ي 
ي بداية الرضاعة. ف 

ة من الطاقة. يمكن أن تستمر هذه التعبئة، وتعزز ظهور الأمراض الأيضية والمعدية ف  احتياطيات كبتر

ه ع ي لثلاثة فصول حول عجز الطاقة وتأثتر
لى صحة الأبقارهذه الدراسة، كنا مهتمير  بعمل تجميع ببليوغراف   

. الحلوب  

ي أبقار 
ات الأيضية الرئيسية ف  ي للطاقة ثم التغتر

ي الخطوة الأولى، بعملية التمثيل الغذائ 
ه، ف  ي  حلوبال تم تميتر 

 ف 

ي خطوة ثانية، تم تسليط الضوء 
ي المتطلبات، والمناعة. وف 

ات ف  ة المحيطة بالولادة من وجهة نظر سعة البلع، والتغتر
الفتر

ي يستخدمها الجسم لمواجهة هذا 
ي تعزز تعبئة الاحتياطيات والتر

على ظروف ظهور عجز الطاقة والآليات المختلفة التر

 العجز. 

ا، تم تسليط الضوء على تأثتر   ً ي أختر
ي وتعبئة الاحتياطيات على حدوث المشكلات الصحية ف   توازن الطاقة السلت 

. الأبقار   

تتوفر العديد من الاختبارات والوثائق التشخيصية للطبيب البيطري الممارس، وبالتالىي يبدو من المناسب 

. استخدامها أثناء زيارات المزرعة للسيطرة على نقص الطاقة  

ة ما ق الكلمات المفتاحية:  . بقرة حلوب، نقص الطاقة، مشاكل صحية الولادة،بل فتر  

  



Abstract 

The energy deficit is inevitably present on dairy cows during the peripartum period. 

Faced with this deficit, the cow tends to mobilize significanly energy reserves. This mobilization 

can last, and promote the appearance of metabolic and infectious diseases at the start of 

lactation. In this study, we were interested in making a bibliographical synthesis of three 

chapters on the energy deficit and its impact on the health of dairy cows. 

It was characterized, in a first step, the energy metabolism and then the main metabolic 

changes in peripartum dairy cows from the point of view of ingestion capacity, variations in 

requirements, and immunity. In a second step, light was shed on the circumstances of the 

appearance of the energy deficit and the various mechanisms promoting the mobilization of 

reserves, which are brought into play by the body to respond to this deficit. Finally, the impact 

of the negative energy balance and the mobilization of reserves on the incidence of health 

problems in cows was highlighted. 

Several diagnostic tests and documents are available to the practicing veterinarian and it 

therefore seems relevant to use them during farm visits to control the energy deficit. 

Keys words : peripartum, dairy cow, energy deficit, health problems. 
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Le péripartum représente un moment-clé dans la vie de la vache laitière. C’est une période 

de transition qui peut se définir comme allant de 3 semaines avant à 3 semaines après le vêlage 

(Salat, 2005). 

Chez la vache laitière à haut rendement, la période de transition entourant la parturition 

est généralement accompagnée d’un déficit énergétique, d’un métabolisme des lipides 

perturbé et d’une augmentation de l’inflammation, du stress oxydatif, et de maladies 

métaboliques, ce qui peut avoir des conséquences économiques importantes pour l’éleveur. 

Ces maladies sont la conséquence de l’incapacité de la vache laitière à faire face aux 

modifications du métabolisme survenant au décours de la production lactée (Fortin, 2016). 

Les vaches ne réussissent pas toujours à s’adapter à cette phase critique, puisque l’on 

observe 75 % d’incidence de maladies au cours du premier mois qui suit le vêlage qu’elles 

soient des maladies métaboliques (non délivrances, fièvres de lait, cétoses, déplacements de 

caillette) ou infectieuses (mammites, métrites) (Faye et al., 1994). Cette augmentation 

d’incidence a été attribuée aux larges modifications métaboliques qui s’opèrent, mais 

également à une altération des mécanismes de l’immunité, ces deux phénomènes étant 

étroitement liés. C'est pourquoi, il apparaît intéressant de pouvoir mieux détecter ces troubles, 

afin d'envisager les stratégies visant à les limiter. Cette démarche de diagnostic, lorsqu'elle est 

réalisée à grande échelle, permet d'apporter une réelle plus-value en suivi d'élevage (Segovia, 

2015).  

Divers outils sont désormais à disposition du praticien afin d'évaluer le statut 

énergétique d’un bovin. Certains sont plus ou moins invasifs, plus ou moins coûteux et plus  ou 

moins faciles à mettre en œuvre au sein d’une exploitation (Forgeat, 2013). Une surveillance 

métabolique la plus précoce possible lors du péripate est un atout en vue de détecter et 

maîtriser un désordre métabolique en début de lactation. L’évaluation de la note d’état 

corporel (NEC) au moment du vêlage et du pic de lactation, les marqueurs biochimiques 

sanguins comme la concentration de β-hydroxybutyrate (BOH), d’acides gras non-estérifiés 

(AGNE) peuvent être utilisés pour évaluer le métabolisme énergétique de la vache au cours de 

la période critique du péripartum (Froment, 2007). 

Cette étude bibliographique propose de faire une synthèse des résultats de publications 

concernant le déficit énergétique en peripartum, ses caractéristiques, son impact sur la santé 

de la vache et son monitoring. 
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CHAPITRE I : RAPPEL SUR LE METABOLISME ENERGETIQUE DES BOVINS 

1. Les substrats énergétiques : 

Les glucides constituent la source essentielle d’énergie, environ 70-75% pour une ration à 

base de fourrage. Cette proportion diminue si des concentrés sont ajoutés à la ration. Dans le 

rumen, la fermentation bactérienne des glucides produit des gaz et des Acides Gras Volatils 

(AGV) : de l’acétate, du propionate et du butyrate (Figure 1). La proportion moyenne de chacun 

des AGV est respectivement de 70-75%, 15-18% et 7-10 % pour une ration constituée 

presqu’uniquement de fourrage ; mais, au fur et à mesure que l’on ajoute des céréales, la 

proportion de propionate augmente au détriment de celles des acétates (Jouany et al., 1995). 

 L’acétate est un important fournisseur d’énergie par le cycle de Krebs via l’acétyl CoA. 

En revanche, il n’est pas glucoformateur. Il permet la synthèse des lipides corporels et 

des matières grasses (acides gras courts et moyens) du lait. Dans certaines conditions, il 

peut être cétogène. 

 Le propionate est l’acide gras volatil glucoformateur par la néoglucogenèse. Il donne  

aussi du glycérol et des acides gras longs. Il permet à l’acétyl CoA d’entrer dans le cycle 

de Krebs en fournissant l’oxaloacétate, il est donc considéré comme « anticétogène ». 

 Le butyrate est produit en faible quantité par rapport aux autres AGV. La majorité est 

transformée en bêta-hydroxybutyrate, il est donc cétogène. Il sert essentiellement à la 

synthèse des acides gras courts et moyens de la matière grasse du lait (Drogoul et al., 

2004).  

 

Figure 1: Métabolisme des hydrates de carbone chez la vache laitière au niveau du tube 

digestif (Wattiaux et al., 2000). 



 

3 
  

2. Les voies métaboliques de l’énergie : 

L’énergie est fournie aux tissus par oxydation de différents substrats évoqués avant. Il 

existe plusieurs voies qui se déroulent en même temps, parfois uniquement dans certaines 

conditions ou de manière partielle (suivant la disponibilité de certains substrats ou certaines 

enzymes). Il s’agit : 

 Du cycle de Krebs. 

 De la néoglucogenèse à partir de substrats glucoformateurs : le propionate (35-70%), 

certains acides aminés (10-30%), le glycérol (<5%) et le lactate ruminal (15-30%). 

 De la bêta-oxydation des acides gras, la cétogenèse. 

Ces réactions se déroulent essentiellement au niveau du foie. La néoglucogenèse et la synthèse 

des triglycérides se réalisent dans le cytoplasme alors que le cycle de Krebs et l’oxydation des 

acides gras libres se font dans la mitochondrie. De plus, le passage des acides gras libres à 

travers la membrane mitochondriale est stimulé par un rapport « glucagon/insuline » élevé, 

autrement dit lorsque le taux de glucose est faible (Herdt, 2000). 

3. Le statut énergétique du péripartum : 

Au cours des dernières semaines de gestation, les besoins augmentent en relation avec la  

croissance fœtale. De plus, dans les derniers jours de gestation, les besoins énergétiques 

augmentent à cause de la production des constituants du colostrum, de la libération de 

glucocorticoïdes qui accélère le métabolisme (Convey, 1973 ; Brandon et al., 1971). Et après la 

mise-bas, la production lactée croît intensément. Les besoins énergétiques sont doublés en 

quelques jours (Drackley, 2004) et continuent à augmenter jusqu’au pic de lactation vers la 

quatrième semaine après vêlage (Aubadie-Ladrix, 2011). 

Parallèlement, pendant les dernières semaines avant parturition, l’augmentation de l’espace 

occupé par le fœtus limite la place disponible pour le rumen. La cavité abdominale n’étant pas 

extensible, la capacité d’ingestion diminue significativement dans les 3 semaines précédant le 

vêlage et même chute fortement dans les jours qui précédent le part (Grummer, 1993). Cette 

chute d’ingestion peut atteindre 30% (Goff et al., 1997 ; Rousseau, 2013) voire 50% (Salat, 2012 

; Bobe et al., 2004) dans les jours qui précédent le part, et par la suite réaugmente 

progressivement (Aubadie-Ladrix, 2011) pour atteindre son maximum entre la dixième et la 

douzième semaine de lactation environ (Ferré et al., 2004). Cette baisse d’ingestion est une 

cause majeure du déficit énergétique de fin de gestation et de début de lactation. 
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CHAPITRE II : CHANGEMENTS METABOLIQUES, DEFICIT ENERGETIQUE ET 

REPONSE DE L’ORGANISME DE LA VACHE LAITIERE EN PERIPARTUM 

1. Changements métaboliques en peripartum : 

Le péripartum correspond à deux phases qui se succèdent brutalement dans le cycle de 

la vache laitière : la fin du tarissement et le début de la lactation (Kadi, 2007). 

Plusieurs changements métaboliques et hormonaux caractérisent la période entourant 

la parturition sont surtout lies à la mise en place de la lactation et à la réorganisation des 

réserves énergétiques afin de combler le bilan négatif causé par la production de lait et 

l’augmentation des besoins. Cette période est très difficile à gérer pour l’éleveur car les besoins 

en glucose le lendemain du vêlage sont plus importants que ceux de la semaine précédente. 

L’augmentation des quantités de concentrés ne suffit pas à couvrir les besoins énergétiques  

(Loiselle, 2009). 

1.1. Diminution de la capacité d’ingestion : 

La production laitière croît quotidiennement du vêlage au pic de lactation, vers 2 mois 

post-partum. Pendant cette même période, la vache subit encore le contrecoup de la fin de sa 

gestation, pendant laquelle le volume et le poids du fœtus ont beaucoup augmenté, 

comprimant progressivement les réservoirs digestifs : sa capacité d’ingestion a fortement 

diminué. Elle est réduite de 30 à 50% par rapport à celle du début de tarissement. Cette baisse 

de la quantité de matière sèche ingérée (MSI) est progressive pour les multipares (3 semaines) 

et brutale pour les primipares (1 semaine avant vêlage) (Salat, 2005).  

Cette diminution de quantité de MSI est sous influence de différents facteurs (Hayirli et al., 

2002) : 

 Par le jour de gestation (plus la vache se rapproche du terme, moins elle ingère de 

matière sèche). 

 Par les facteurs liés à l’animal (à savoir la note d'état corporel (NEC) et la parité : plus la 

NEC est élevée et moins la quantité de MSI sera importante et, une vache ingère une 

plus grande quantité de matière sèche qu’une génisse. 

 Enfin, par les facteurs alimentaires en période sèche (protéine dégradable ou non dans le 

rumen par exemple).  
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Le pic d’ingestion de matière sèche survient 3 à 6 semaines après le pic de lactation. La 

vache voit alors son déficit énergétique se combler et son bilan énergétique devenir positif, 

vers 8-12 semaines de lactation (Weaver, 1987). 

1.2. Augmentation des besoins : 

A l’inverse de la diminution de l’ingestion, les besoins nutritionnels augmentent au début 

de la lactation par rapport au pré-partum : ils sont triplés pour l’énergie, doublés à triplés pour 

le glucose et doublés pour les acides aminés (Salat, 2005).  

La production de 10 litres de colostrum le jour du vêlage occasionne une dépense de 11Mcal. 

C’est cette augmentation marquée qui se poursuit avec l’augmentation de la production de lait 

qui impose un déficit énergétique important (Lefebvre et al.,2009). 

Cette augmentation des besoins oblige l’organisme à s’adapter à plusieurs changements 

physiologiques tels que (Flore, 2018) :  

 Augmentation de la vitesse de la néoglucogenèse hépatique. 

 Diminution d’utilisation du glucose par les tissus périphériques. 

 Accélération de la lipomobilisation et la libération des acides gras non estérifies (AGNE) 

et glycérol. 

 Augmentation d’utilisation des AGNE et le ß-hydroxybutyrate par les tissus 

périphériques. 

 La protéolyse musculaire. 

1.3. Immunodépression et stress oxydatif en période péripartum : 

Autour du vêlage, une immunodépression physiologique de plusieurs semaines à lieu, 

atteignant son paroxysme une semaine post-partum (Salat, 2005 ; Leblanc, 2012). Elle est liée 

en partie aux fortes concentrations d’œstrogènes et à l’augmentation de la cortisolémie lors du 

vêlage (Goff et Horst, 1997). 

Cette immunodépression est caractérisée par (Salat, 2005) : 

 Une diminution de la capacité des phagocytes à tuer les bactéries : diminution de l’activité 

myélopéroxydase et de la capacité cytotoxique à médiation cellulaire des neutrophiles (Cai 

et al., 1994). 

 Une diminution de la réponse des lymphocytes aux agents mitogènes (Goff et Horst, 

1997).  
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 Une baisse de la teneur sérique en immunoglobulines, complément et conglutinine 

Le stress oxydatif, parfois appelé stress oxydant, se définit comme étant un déséquilibre de la 

balance oxydants-antioxydants en faveur des oxydants (Atamer et al., 2008). Il se développe 

lorsque les radicaux libres, des molécules oxydantes, sont produits plus rapidement qu'ils ne 

peuvent être neutralisés par l'organisme (Tremellen, 2008).  

La production massive de radicaux libres peut être la conséquence d’un métabolisme intense 

(production laitière importante), de situations de stress (transitions, changement de lot…) ou 

d’inflammations (Lamer, 2014). Ces trois situations se rencontrant lors du péripartum, la 

quantité d’entités oxydantes augmente donc fortement à cette période. 

La production excessive de radicaux libres provoque des lésions directes de molécules 

biologiques (oxydation de l'ADN, des protéines et des lipides). Les lipides et principalement 

leurs acides gras polyinsaturés sont la cible privilégiée de l'attaque par le radical hydroxyle 

capable d'arracher un hydrogène sur les carbones situés entre deux doubles liaisons, pour 

former un radical diène conjugué, oxydé en radical pyroxyle. Cette réaction appelée 

peroxydation lipidique (Esterbauer et al., 1992). 

2. Déficit énergétique et réponse de l’organisme de la vache laitière en péripartum : 

2.1. Déficit énergétique en période péripartum : 

Du fait de l’évolution différente de la capacité d’ingestion et des besoins en période 

péripartum, le bilan énergétique varie. Au tarissement, la vache a peu de besoins, elle peut 

ingérer suffisamment de matière sèche pour les couvrir. Le bilan énergétique est nul, voire 

positif : l’animal engraisse et peut atteindre une note d’état corporel supérieure à 4/5. Par 

contre, en toute fin de gestation, les besoins continuent à augmenter alors que le niveau 

d’ingestion diminue : le bilan énergétique devient négatif (Dann et al., 2005). 

Suite au vêlage, la production laitière augmente rapidement, donc les besoins aussi. Mais 

comme la capacité d’ingestion n’augmente pas suffisamment vite pour que les apports soient 

au niveau des besoins, le bilan énergétique est la plupart du temps négatif jusqu’au pic de 

lactation. La vache puise donc dans ses réserves pour assurer sa production.  
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Le bilan énergétique devient négatif peu de temps avant la mise-bas, et le reste pendant 

les 6 à 8 premières semaines de lactation (pratiquement jusqu’au pic de lactation), voir 12 

semaines, particulièrement chez les vaches laitières hautes productrices (Ennuyer et 

Laumonnier, 2013). Il se stabilise à 120-150 jours de lactation (De Vries et al., 1999). Le bilan 

énergétique redevient positif plus tardivement, à 72, 75 et 95 jours de lactation respectivement 

pour les 3 premières lactations (Coffey et al. 2002) (Figure 2). 

Figure 2 : Evolution de la capacité d’ingestion autour du vêlage (Invargtsen et Andersen, 

2000). 

Chez une vache Prim’Holstein, cela se manifeste par une perte d’état corporel sur une 

période plus ou moins longue selon le niveau de production. Si la production est doublée, la 

période de déficit énergétique l’est également, mais l’amaigrissement post partum est 6 fois 

plus important et le déficit en UFL multiplié par 12 (Froment, 2007). 

2.2. Réponse de l’organisme de la vache au déficit énergétique : 

2.2.1. Lipomobilisation lors du péripartum : 

Afin de couvrir les besoins énergétiques du début de lactation, la vache laitière est obligée 

de mobiliser ses réserves : les plus utilisées sont alors les réserves en graisse. L’insuffisance 

d’apport en début de lactation ne permet pas une synthèse ruminale suffisante de propionate, 

substrat majoritaire pour la néoglucogénèse. Il devient nécessaire pour soutenir la forte 

demande en glucose, de recruter d’autres substrats pour la synthèse du glucose, dont les acides 

aminés (10 à 30%), le lactate (15%) et du glycérol. Pour compenser le déficit énergétique, la 

vache va donc mobiliser des acides gras à partir du tissu adipeux et des acides aminés à partir 

du tissu musculaire (Ennuyer et Laumonnier, 2013). Cette mobilisation des tissus de réserve est 
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effective pendant une durée de 3 à 10 semaines en fonction du pic de lactation et de la qualité 

de la ration (Perreau, 2014). 

La vache peut ainsi mobiliser 30 à 60 kg de tissu adipeux en début de lactation. Cette 

mobilisation s’accompagne d’une élévation de la concentration sanguine en acides gras non 

estérifiés (AGNE), qui est inversement proportionnelle à la capacité d’ingestion (Ingvartsen et 

Andersen, 2000). Elle peut apparaître avant le vêlage chez des bovins à risque : vaches grasses, 

vaches gestantes de jumeaux, génisses mélangées aux vaches taries, animaux nouvellement 

introduits, animaux boiteux ou malades. Il faut savoir que la corrélation entre d’une part 

l’élévation des AGNE la semaine anté-partum et d’autre part, l’augmentation de l’incidence de 

la non délivrance, de la cétose et du déplacement de la caillette à gauche (DCG) a pu être 

établie (Drackley, 1999).  

2.2.1.1. LES AGNE :  

Les acides gras non estérifiés sont aussi appelés acides gras libres. Il s’agit d’acides gras 

issus de l’hydrolyse des triglycérides au niveau intestinale. La lipomobilisation entraîne donc la 

libération du glycérol et d’AGNE. Les AGNE sont donc le reflet du degré de mobilisation des 

réserves en graisses (Duffield, 2011). En effet, ils sont fortement corrélés au bilan énergétique 

(Raboisson et Schelcher, 2009). 

Ils sont transportés par l’albumine dans le sang (Lean et al., 1992) et peuvent être utilisés par la 

mamelle pour faire la matière grasse, d’ailleurs, une partie de ces AGNE, non captés par le foie, 

sera utilisée par la mamelle pour la synthèse des matières grasses. Ils seront à l’origine des 

acides gras longs du lait et peuvent entrainer une hausse du taux butyreux en cas de déficit 

énergétique au début de lactation (Aubadie-Ladrix, 2011). Les AGNE peuvent alors subir (Salat, 

2012) : 

 Voie 1 : une oxydation complète avec un cycle de Krebs pour produire de l’énergie. 

 Voie 2 : une oxydation incomplète en corps cétoniques. 

 Voie 3 : une estérification pour former des triglycérides et être exportés sous forme de 

Very Low Density Lipoprotein (VLDL). 

 Voie 4 : une estérification pour former des triglycérides et être accumulés dans le foie. 

L’orientation vers l’une ou l’autre de ces voies se fait en fonction de la disponibilité de 

différents substrats. Dans les voies 1 et 2, il y a une étape commune : l’oxydation des AGNE en 

acétyl CoA. Et ensuite, pour subir la seconde oxydation dans le cycle de Krebs, la présence d’un 
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oxaloacétate est indispensable. Or il s’agit d’un précurseur du glucose. Ainsi, en cas de déficit 

énergétique, l’oxaloacétate empruntera préférentiellement la voie de la néoglucogenèse, ainsi, 

l’acétyl CoA devra emprunter la voie 2 et produira des corps cétoniques (Figure 3). La 

production d’énergie par cette seconde voie est environ 5 fois plus faible que par la voie du 

cycle de Krebs (Griffon, 2013). 

 

Figure 3 : Devenir des acides gras non estérifiés : les voies oxydatives (Griffon, 2013).  

De même, dans les voies 3 et 4, il y a aussi une partie commune : la synthèse des 

triglycérides. Elle consiste à associer trois AGNE à un glycérol. Dans la voie 3, ces produits sont 

ensuite exportés du foie dans le sang, sous forme de lipoprotéines (VLDL). Ces dernières sont 

constituées de cholestérol, de triglycérides, de phospholipides et d’une apoprotéine B100. 

Lorsque la capacité d’excrétion est dépassée, il en résulte un stockage des triglycérides dans le 

foie (Figure 4). 

 

Figure 4 : Devenir des acides gras non estérifiés : les voies d’estérification (Griffon, 

2013). 
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En présence de glucose, les acyl CoA ne peuvent pas entrer dans la mitochondrie et par 

conséquent les AGNE vont subir l’estérification. Inversement, en absence de glucose, les AGNE 

peuvent entrer dans la mitochondrie, pour y être oxydés (Herdt, 2000).  

2.2.1.2. La cétogenèse :  

La cétogenèse correspond au processus de formation de corps cétoniques. Les deux 

principaux corps cétoniques synthétisés dans le foie sont l’acétoacétate (AcAc) et le β-OH. 

(Ballard et al., 1969).  

Lorsqu'il a un déficit en glucose dans l'organisme, il y a un manque d’oxaloacétate : 

L'acétyl-CoA, qui ne peut plus entrer dans le cycle krebs en s'associant à l'oxalo-acétate pour 

former l'acide citrique, va s'accumuler dans le foie. Ainsi deux molécules d'acétyl-Co.A vont se 

condenser pour former l'acéto-accétyl-CoÀ. Sous l'action d'une série de réactions pilotée par 

l'hydroxy méthyl glutaryl-Co.A (HMG-Co.A) se clive en acéto-acétate et en acétyl-Co.A. L'acéto-

acétate est le premier corps cétonique formé à partir duquel dérivent les deux autres 

L’hydroxybutyrate dérive de l'acéto-acétate et vice versa sous l'action de la Butyrate 

déshydrogénase avec oxydation du NADH, H+. L'acétone provient de la décarboxylation de 

l'acéto-acétate (Weil, 2001 ; Djalal et al., 2004). 

L’hydroxybutyrate (BHB) peut provenir aussi du butyrate et des AGL. Les CC sont 

normalement formés en faible quantité dans le foie par les AGV. L'acéto-acétate peut être 

formé par les acides aminés cétogènes comme la tyrosine et la leucine. Les CC déversés dans le 

sang se retrouvent dans le lait, les urines et divers tissus (Mazicki, 2004). 

Ils sont présents à l’état physiologique chez les ruminants mais en faible quantité (100 

µmol. L-1) Les corps cétoniques constituent donc un réel substrat énergétique, et ne sont pas 

néfastes ; seul leur excès peut entraîner des troubles. Un état de cétose ne peut se développer 

que si la production de corps cétoniques dépasse la capacité d’utilisation de ces derniers par les 

tissus périphériques (Le Bars, 1991) Donc Les corps cétoniques sont reconvertis en acétyl CoA 

qui peut alors entrer dans le cycle de Krebs et ainsi fournir de l’énergie.  

2.3. Régulation hormonale de la lipomobilisation :  

2.3.1. L’insuline : 

La sécrétion d’insuline est directement dépendante de la glycémie. Une augmentation 

déglucose disponible entraîne une augmentation de l’insulinémie. Cette augmentation de 

l'insulinémie entraîne une augmentation de la lipogenèse, une diminution de la 
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néoglucogenèse hépatique, une augmentation de l'utilisation du glucose par les tissus 

périphériques (notamment les muscles) et une inhibition de la CPTI. La CPT1 est une enzyme 

permettant l’entrée d’un substrat découlant directement des AGNE dans la mitochondrie Il en 

résulte une baisse de la glycémie, une baisse de la concentration sanguine en AGNE et un 

stockage hépatique des AGNE sous forme de TG (Griffon, 2013).  

2.3.2. Le glucagon : 

C’est une hormone qui a une action contraire à l’insuline. Elle stimule la lipolyse, la 

néoglucogenèse, la CPT1 et donc l’entrée des AGNE dans la mitochondrie, ce qui favorise les 

voies oxydatives (Griffon, 2013). 

2.3.3. Les catécholamines : 

Les catécholamines, telles que l’épinéphrine sécrétée au niveau des nerfs sympathiques 

touchant les adipocytes et la norépinephrine, stimulent la lipolyse. Elles agissent via la protéine 

G. Au début de lactation, on note une hausse de la réponse des tissus adipeux aux 

catécholamines chez les bovins, facilitant la lipolyse (Roche et al., 2009). 

2.3.4. Autres hormones : 

D’autres hormones sont susceptibles d’agir sur le métabolisme énergétique mais elles ont 

un rôle qui reste limité par rapport aux facteurs cités précédemment. Ces autres hormones 

sont l’hormone de croissance (GH), la leptine, le cortisol, les hormones thyroïdiennes (Herdt, 

2000). 
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CHAPITRE III : IMPACT DU DEFICIT ENERGETIQUE SUR LES PERFORMANCES ET LA 

SANTE DES VACHES EN POST PARTUM.  

Le déficit énergétique post partum, presque systématique pendant les 6-12 premières 

semaines de lactation, concerne 92 % des vaches laitières. 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 accroître la production laitière stimule la mobilisation des réserves 

corporelles et aggrave le déficit énergétique existant. 

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

soit par compétition devant l’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 à un mauvais équilibre de 

la ration. Le manque d’azote dégradable ((PDIE-PDIN) /UFL > 4) ou une mauvaise 

transition alimentaire (acidose chronique) réduisent l’activité de la flore microbienne, 

l’ingestibilité, la digestibilité des fourrages et la valorisation de l’énergie de la ration 

(Enjalbert, 1998). 

1. Impact sur la production et la composition de lait : 

1.1. Impact sur la production de lait : 

Il a été démontré qu’une hypercétonémie est associée à une diminution de la production 

laitière de l’ordre de 1 à 1,4 kg de lait par jour (soit 4,4 à 6 % de diminution de la production de 

lait par jour) (Dohoo, 1984 ; Leslie et al., 2005). 

Ainsi pour (Rajala schultz et al., 1999), la production de lait est plus faible dans les 2 à 4 

semaines qui précédent le diagnostic d’acétonémie clinique et dans les 8 à 9 semaines dans 

l’étude (Edwards et al.,2004). Ces chutes de production de lait, avant le diagnostic 

d’acétonémie clinique, témoignent de l’effet négatif de l’acétonémie subclinique sur la 

production de lait. 
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1.2. Impact sur la composition du lait :  

Le taux butyreux et le taux protéique sont deux paramètres qui vont être altérés chez les 

vaches en acétonémie. Le taux butyreux (Miettinen, 1994), et par conséquent la moyenne 

annuelle de la production de matière grasse du lait (Kauppinen, 1984), sera augmenté chez les 

vaches en acétonémie subclinique et clinique. Cela est probablement lié à l’augmentation de la 

biodisponibilité du BHB et des AGNE pour la synthèse de la matière grasse du lait associé à la 

diminution globale de la production de lait (effet concentration-dilution).  

Le taux protéique quant à lui est diminué chez les vaches en acétonémie subclinique. 

Cela est la conséquence d’une diminution globale des apports énergétiques, le taux protéique 

évoluant dans le même sens que le bilan énergétique de la vache (Fournet, 2012). 

2. Impact sur l’incidence des troubles de reproduction : 

L’organisme tolère une perte d’état corporel de 0.67 point avant que les performances de  

reproduction ne soient altérées ; dès que la perte d’état dépasse un point (soit 40 kg de tissu 

adipeux ou 56 kg de poids vif), les paramètres de reproduction se détériorent. 

Les animaux ayant un déficit énergétique plus marqué ont une reprise ovarienne plus lente, et 

en conséquence un IV1C (l’intervalle vêlage-1ere chaleurs) qui augmente (De Vries, 2000).  

Les vaches en déficit énergétique présentent un anœstrus post partum dont la durée augmente 

avec l’intensité et la durée du déficit. La variation de poids vif a un impact plus considérable sur 

la reprise de l’activité ovarienne que le poids vif absolu : plus la perte de poids est intense, plus  

l’intervalle vêlage-premier œstrus s’allonge (Randel, 1990). Si cette perte dépasse 20-25 % du 

poids vif, un anœstrus durable s’installe ; si elle est moins prononcée, la fonction reproductrice 

est relancée dans les 15-40 jours post partum (Ferguson, 1996).  

Il existe une relation inverse entre le bilan énergétique moyen de la 3ème à la 10ème semaine 

post partum et l’intervalle vêlage-première ovulation : la première ovulation est plus tardive (à 

45 jours post partum) chez les vaches en déficit énergétique que chez les vaches en bilan 

énergétique positif (à 21 jours) (Butler et al., 1989). 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 %) (Beam et al., 1997). Les auteurs ont noté que chaque 

augmentation de 100 μmol/L de la concentration du β-OH sanguin entraine une diminution du 

taux de réussite en première IA de 2% pour la première semaine et de 3% pour la deuxième.  
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3. Impact sur l’incidence des troubles métaboliques : 

3.1. Acétonémie : 

L'acétonémie est définie comme une déviation du métabolisme énergétique aboutissant à une 

accumulation anormalement élevée de corps cétoniques dans le sang. L'acétonémie peut être 

associée à des manifestations cliniques marquées (on parlera alors de cétose clinique), ou 

subclinique (on parlera dans ce cas de cétose subclinique). L'acétonémie est principalement 

décrite en élevage laitier mais l’étude révèle que l'acétonémie est présente et probablement 

sous-estimée en élevage laitier (Fournet, 2012). 

Deux types de cétose ont été décrits en élevage laitier :  

 L’acétonémie de type 1 est la conséquence d'un déficit en précurseurs glucogéniques 

(tels que le propionate, un Acide Gras Volatil à 3 carbones). Elle se caractérise par 

l'oxydation partielle des AGNE, conduisant à la production de corps cétoniques en 

excès. Cliniquement, l'acétonémie de type 1 se caractérise par une concentration 

sanguine en CC très élevée, une glycémie et insulinémie basses et une apparition vers 3 

à 6 semaines post-partum. 

 L’acétonémie de type 2 est la conséquence d'une accumulation excessive de 

triglycérides dans le foie, ces triglycérides étant synthétisé à partir des AGNE par la voie 

de l'estérification. Lorsque les capacités d'exportation des triglycérides sous forme de 

VLDL sont dépassées, les triglycérides s'accumulent dans le foie et entraînent à plus ou 

moins long terme une stéatose hépatique. Cliniquement, l'acétonémie de type 2 se 

caractérise par une concentration sanguine en CC modérément élevée, une glycémie et 

une insulinémie normales et une apparition proche du vêlage (1ère et 2è semaines post-

partum) (Alves de Oliveira et al., 2014).  

3.2. Déplacements de la caillette : 

La cétose induit une chute de l’appétit et entraîne ainsi un amoindrissement du volume 

ruminal susceptible de favoriser les déplacements de caillette. De même, un déplacement de 

l’abomasum peut entraîner une baisse d’appétit qui induira une cétose. Déterminer si 

l’hypercétonémie est secondaire ou primaire est donc difficile (Raboisson et al., 2015). 

Le risque de déplacement de caillette augmente d’autant plus que la valeur des BHB augmente 

(Geishauser et al., 1997). Certains auteurs proposent un seuil pour anticiper cette pathologie 

(Suthar et al., 2013 ; Duffield et al., 2009) fixent ce seuil à 1,7mmol/L ou 1,8mmol/L. (Seifi et al., 
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2014) estiment qu’un seuil 1,0mmol/L dans la première semaine suivant le part possède une 

sensibilité et une spécificité optimales (91% et 71%, respectivement). 

3.3. Hypocalcémie : 

L'hypocalcémie est une maladie métabolique caractérisée par un niveau sérique en calcium 

diminué par rapport à la normale. L’hypocalcémie clinique est fréquente en élevage laitier en 

début de lactation où elle porte le nom de fièvre vitulaire, parésie de parturition ou plus 

généralement fièvre de lait. Cette affection est considérée comme une urgence médicale 

puisque l'animal peut en mourir en 12 à 24 heures après le début des signes cliniques (Church, 

1978 ; Hanif, 1990 ; Moisan, 1994 ; DeGaris, 2007). Un épisode d’hypocalcémie peut augmenter 

le risque de cétose subclinique selon l’étude de (Berge et al., 2014), et inversement, un déficit 

énergétique révélé par un fort dosage d’AGNE au vêlage semble favoriser les fièvres vitulaires 

selon (Melendez et al., 2009). 

4. Impact sur la l’incidence des troubles infectieux : 

Les macrophages et neutrophiles ont besoin de beaucoup d’énergie pour assurer leur 

fonction antimicrobienne. Le glucose étant la principale source d’énergie, l’importante 

diminution de la glycémie pendant le péripartum affecte les cellules immunitaires en limitant la 

quantité d’énergie disponible (Sordillo et al., 2013). Les AGNE provoquent aussi une diminution 

de la synthèse d’immunoglobulines M et de l’activité mitotique des monocytes (Lacetera et al., 

2002). Cette diminution de l’immunité est en lien direct avec une plus grande prévalence des 

maladies du post-partum (Suthar et al., 2013) telles que les métrites, les rétentions placentaires 

voire peut être les mammites. La production de cytokines, permettant le recrutement et 

l’activation d’autres cellules de l’immunité, est diminuée. Le chimiotactisme des leucocytes 

sanguins se voit altéré chez les vaches hyper-cétonémiques (Suriyasathaporn et al., 2000). 
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Le péripartum constitue une période clé dans la vie de la vache laitière. Il s’articule autour 

de trois étapes fondamentales de la vie de la vache laitière : le tarissement qui a pour objectif 

de préparer la vache laitière au vêlage et à sa prochaine lactation ; le vêlage événement central 

du péripartum qui conditionne l’état de santé du veau né et l’importance de la campagne 

laitière suivante ; et enfin le début de la lactation qui constitue la période de production la plus 

importante de la campagne.  

Les besoins lors de cette phase importante du cycle d'une vache laitière sont en fait 

exacerbés, du fait de deux états physiologiques (fin de gestation et début de lactation) très 

coûteux d'un point de vue énergétique. Durant cette période de transition, la vache laitière est 

soumise à une fragilité immunitaire hormonodépendante ainsi qu’à des changements 

métaboliques et à des bouleversements des organes abdominaux (consécutif au 

développement d’un fœtus). Ainsi, les vaches doivent affronter de nombreuses menaces aussi 

bien infectieuses que métaboliques et/ou traumatiques. 

Afin de couvrir les besoins énergétiques du début de la lactation, la vache laitière est 

obligée de mobiliser ses réserves : les plus utilisées sont alors les réserves en graisse. Elle peut 

perdre entre 30 et 60 kg de graisse dans les 3 premières semaines de lactation, ce qui entraîne 

une augmentation de la concentration en AGNE conduisant à la production et à la circulation de 

corps cétoniques. En cette période, un déficit énergétique est présent et inévitable chez la 

vache laitière. Si ce dernier persiste trop longtemps, ou s’accentue suite à un problème lors du 

vêlage, il peut alors devenir pathologique, et plusieurs maladies peuvent se développer (cétose, 

métrite, déplacement de la caillette, infertilité…). 

Il est donc primordial de limiter tout risque de problème aussi bien sanitaire que 

nutritionnel dans l’élevage. Ainsi, la gestion du péripartum est un défi pour le vétérinaire car les 

troubles rencontrés doivent être rapidement diagnostiqués et traités avant qu’ils aient des 

conséquences importantes sur cette production.  

Pour éviter la pérennisation d'un déficit énergétique, et assurer une bonne lactation, la 

maîtrise passe essentiellement par la gestion de la capacité d'ingestion pendant le tarissement, 

via des conduites d'élevage permettant de l'optimiser. Une bonne gestion du tarissement et 

l’entrée de lactation doit permettre d’éviter ou au moins de limiter les troubles de santé de la 

vache laitière.  
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