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Résumé

Les maladies métaboliques d’origine nutritionnelles chez les ruminants sont
diverses, et sont causes de pertes économiques énormes et de réforme voire de
mortalité des animaux, elles peuvent aussi revétir des formes subcliniques avec un
diagnostic plus délicat. Les facteurs de risque, aussi bien individuels que de conduite

d’élevage, doivent étre précisés pour des plans d’action plus adaptés.

Notre travail est une étude bibliographique sur les maladies métaboliques d’origine

nutritionnelle chez les ruminants telle que I’hypocalcémie, I'acidose et I'acétonémie.

Mots clés : ruminant, bovins, ovins, hypocalcémie, acidose, acétonémie.
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Abstract

Metabolic diseases of nutritional origin in ruminants are diverse, and are causes of enormous
economic loss and culling or even mortality of animals, they can also assume subclinical forms
with a more delicate diagnosis. The risk factors, both individual and in the management of farm,

need to be clarified for more appropriate action plans.

Our work is a bibliographic study on metabolic diseases of nutritional origin in ruminants such as

hypocalcemia, acidosis and acetonemia.

Keywords: ruminant, cattle, sheep, hypocalcemia, acidosis, acetonemia.



Table des matieres

Remerciements
Dédicace

Résumé

pasdall

Abstract

Liste des tableaux
Liste des figures

Liste des abréviations

INEFOTUCTION . ...eiieeie ettt ettt e s bt e s bt e e st e e e bt e e s bt e e saseeesaseessnneenas 1
1. FIEVIE @ LAt ueeeeiiiieiiiee ettt ettt et s e e s bt e e e bt e s st e e s b e e e areeenaneeea 2
000 B [ 4 o o [¥ ot i o o O PRSP PSP 2
1.2.  Circonstances d’apparition et signes cliniqUEeS i......ccueieeriiiiieeeiiie e 2
1.3, Profil DIOChIMIQUE....cccceeeeeeeee e e et e e e e e e e e e e eanes 5
i S = T o o PSP PTPR PP PROPRPPR 5
1.5. Facteurs de risques de 'hypocalCemie.........cccuiieiiiiiiiiiciiieee e e 5
15.1 Facteurs li€s @ 12 ratioN........c.ceiiiiiiiiii e 5
1.5.2.  Facteurs liés a 'animal ........cocoooiiiiiiiiee e 7
T8 N DT T=4 o Vo Ty d ol of [ g 1o [V [T PTUPRRPP 8
1.6.2. DiagnostiC th&rap@ULIQUE.......ccovieiirreeeiee ettt et e e e e e et re e e e e e e e eenanreees 8
1.6.3. Le diagnostic différenti€l........ccceeeieieiiiieee e 8
1.7, TraitemMENT e e 9
1.8.  Prévention de 'NYPoCalCeMIE .......uuiuiiieiii e 10
2. L'ACATONEMIE ..ttt s s b e s b s ear e snreeeas 11
2% S 1) o oo [¥ o1 o T H POV PR PSPPSR 11
2.2, L'acétonémie chez 1a vache @........coiiiiiii e 11
D T =1 o] [o = =TT PR 11
2.2.2.  SiNES ClINIGUES wvvveeieeieeieeirreeiee e e eeccrree e e e e eeeeearrereeeeeesessstbareeeeesesesessssresesesessennnns 12
2.2.3.  DIABNOSTIC it 13
2,24, TraitemMENT. ..o e s e e 14
3. Latoxémie de gestation ... e e e e et r e e e e e e eeans 15
. 700 I =3 4T [ -4 1T PP PR 15
3.1.1.  Facteurs alimentaires ......ccocieieerieeieerieeee e 15
3.1.2.  AULIES FACLEUIS ettt 16
I B oY d VoY== o Y= OSSP URUTRRRRRRP 16

3.2.1. BeSOINS €N BlUCOSE @CCIU..uurreriiiiiiiiiiitiieieieeeeeieiirrereeeeeeeessstrrreeeeeeeeesessssreseseeessennnns 16



3.2.2.  Lesinteractions NOIMONAIES ....oceevvveieeeeee ettt ettt e et et e e e s e e eeeerannaans 17

3.3, Circonstance d’apParition ........ccceeeieiiiie e et 18
I B V0 0o o 4 1TSS 21
3.4.1.  Laforme en “HYPO ... et 22
3.4.2.  Laforme en “HYPER” ... .ottt et 22
3.4.3.  Le syndrome hUMOIAl .......oiiiiiieiciiee et e e s ra e e e s saaeeeeenas 22
3.5 DIABNOSTIC c e 22
3.6, TrailemMENT .o s s e e e e s 23
3.6.1. Augmentation des apports €N glUCOSE .....ccceveecueiiiiieieie e 23
3.6.2. Activation de la neoglucogenese et reduction des exportations foetales ............. 24
3.6.3.  AUtres traitements ....cooociiiiiiii e 24
3.7, PrAVENTION & oottt b e e h e st b e e e h e e b e ae e e ne e nane e 25
A, ACIAOSE FUMINAIE ... ittt e st e e s b e s e e s sareesenreeeas 27
i T 1Y { oo [0 AT ] o HA O O T PP P PRSPPI 27
N =i 4 o] o - =TSSR 27
O T - 1 To ==Y o1 [ SPPST 29
4.3.1. Modifications microbiologiques du contenu du rumen ...........ccceccveeeeecieeeeeennennn. 29
4.3.2. Modifications physico-chimiques du contenu et de la paroi du rumen................. 31
4.3.3. Circonstances d’apparition de I'aCidOoSe ......ceeeeeeiieeciiiiiieee e, 31
I Y o1 o1 o1 01T PPSRR 33
g Y Yol o (o Y Y U =Y F={ U [ < PP 33
Ny B Nol (o [o Y Y=Y - { U < PP 34

L B T Yol o [o 1Y =W o] oY1 o LV [T U 34
T - Tt =T | fo [ T o {1 SRR 35
T B 1 - = o Vo 1) 4 [ o 37
4.7, TrAIEEMENT oo e 39
A.8.  PrEVENTION «..eeiiiiiite ettt e st e s e s nn e s 40
4.8.1. Aditifs ZoOteChNIQUES BT VACCINS ..eeiiiiieiiiiiieeiee ettt e e e eearrereee e 41
4.8.2. Préparation d’anticorps polyclonaux (PAP) .......coovveviiveeeiie e 42
4.8.3. Huiles essentielles et antioXydants .......cccovvveeieeieiieiiiiiieeeee et 42
4.8.4. FOUIrages € CONCENTIG .......cccovrveeeeee ettt et e e e e e e e e e e e e e e e eaarrereeeeens 43
4.8.5. Types de céréales et gestion des grains......ccccceeeeeecciiiiiieee e, 44
CONCIUSION L.ttt e et e e st e e s bt e s sabe e s eabeeeeabeesanneesanseesnneeaas 45

Références bibliographiQUES........coovuiiiiiiiiiie e e e s saraee s 47



Liste des tableaux

Tableau 1 : Résumé des signes cliniques et des modifications biochimiques lors de fiévre

de lait selon la forme classique OU NOUVEIIE.........cccce e e 4



Liste des figures

Figure 1 : Relation entre la différence cations-anions de la ration et le risque de fievre de



Liste des abréviations

AGL: acide gras libre

AgV : acide gras volatile

BACA : balance alimentaire cation anion
BHB : beta hydroxy butyrate

C°: Celsius

C2: acétate

C3: propionate

C4. butyrate

Ca: calcium

CC: corps cétonique

Cl: clore

DCAD : dietary cation anion difference
EO: essensial oil

g: gramme

h: heur

IGF-1 : insulin-like growth factor-1
IM : intramusculaire

V: intraveineuse

K: Potassium

Kcal : kilocalorie

Kg: Kilogramme

L: litre

mEq : milliéquivalent

Mg : magnésium

mg : milligramme

mm : millimetre



MS :
Na:
NAD+ :
NADPH2 :
NDF :
NEC:
P:
PAP :
PDIA :
PDIM :
peNDF :
PgF2a :
pH :
PTH :
PTSO:
PV :
S2:
SARA :
SCK:
T3:
T4 .
TB:
UFC:
Vit B12 :
Vit D3 :

Vitamine E:

matiere seche

sodium

Nicotinamide Adénine Dinucléotide
Nicotinamide adénine dinucléotide phosphate
Neutral Detergent Fiber (Les fibres insolubles dans les détergents neutres)
note d’état corporelle

phosphore

préparation d’anticorps polyclonaux

protéine digestible dans I'intestin d’origine alimentaire
protéine digestible d’origine microbienne
physically effective neutral detergent fibre
prostaglandine Fq

potentiel hydrogene

parathormone

propyl-propane thiosulfonate

poids vif

sulfure

subcute rumen asidosis

subclinical ketosis

L'hormone tri-iodothyronine

L'hormone thyroxine

taux butyreux

Unité Fourragere Cheval

cobalamine

vitamine D3 (1,25 Dihydrochaleciférol)

tocophérol


https://www.santescience.fr/nad/#:~:text=Le%20NAD%2B%20est%20depuis%20un,l'esp%C3%A9rance%20de%20vie%20humaine.
https://www.santescience.fr/nad/#:~:text=Le%20NAD%2B%20est%20depuis%20un,l'esp%C3%A9rance%20de%20vie%20humaine.




Introduction

L'alimentation des ruminants est trés importante pour assurer lI'entretien, la santé et la
productivité (la viande, le lait et la laine), elle a un effet direct sur la réussite de la reproduction.
La bonne gestion de I'alimentation des ruminants permet d’arriver a un gain maximal dans la
production ainsi gqu’elle permet d’éviter plusieurs maladies qui favorisent la faiblesse des
systemes métaboliques des animaux. Néanmoins toute ignorance dans la gestion de
I’'alimentation des ruminants va apparaitre par la chute de production, troubles de reproduction

et plusieurs maladies métaboliques (Vallet et a/ 2000).

Les maladies métaboliques d’origine nutritionnelle occupent une place importante dans les
problémes des élevages des ruminants avec une perte économique énorme, citant comme la
fievre de lait qui suit le vélage et qui est considérée comme un grand souci dans les élevages des
bovins laitiers a cause de son incidence élevée, I'acétonémie qui résulte des perturbations
énergétiques, elle est trés fréquente a travers le monde, en particulier sous sa forme subclinique,
dans les élevages de vaches laitiéres fortes productrices (David et Yvon, 2014), plusieurs facteurs
sont importants pour le développement de cétose citant la sous-alimentation par rapport au
rendement et la suralimentation avant la parturition est un important facteur prédisposant liés
a la stéatose hépatique et I'hypoglycémie, I’'herbe ensilage avec une forte concentration d’acide
butyrique a également été suggéré comme un facteur étiologique dans la cétose bovine (Adler

et al.,1958 ; Andersson et Lundstrom,1985).

L'acétonémie est rencontrée aussi chez les petits ruminants sous le nom de la toxémie de
gestation car elle est fréquente dans le 3¢ tier de gestation des petits ruminants (brebis et
chévre). En plus a ses maladies I'acidose ruminale chez les bovins est considérée comme grand
risque sur la santé des animaux a cause de ses conséquences qui conduit a la mort subite de

I’animal.

Notre projet vise a recenser quelques maladies métaboliques trés répandues chez les ruminants
en Algérie citant le fievre de lait, 'acétonémie et I'acidose, afin de les définir, connaitre leurs
étiologies et les mesures de prévention contre ses maladies pour diminuer leur incidences et

éviter les dégats et les pertes engendrées par ses maladies.



1. Fievre de lait

1.1. Introduction
La fievre de lait, encore appelée fievre vitulaire, hypocalcémie vitulaire ou parésie puerpérale

(Marie et Valérie, 2015).

L’hypocalcémie est une affection métabolique qui se traduit par une chute de la concentration
en calcium sanguin. Elle survient lorsque la calcémie devient inférieure a 1,4 mmol/L ou 55 mg/L

(De Garis et Lean, 2008).

Aux Etats-Unis, 5 % des vaches font une fievre de lait par an (Goff, 2008). En France,
I’"hypocalcémie vitulaire touche 8 % des vaches laitiéres (Meschy, 2010). Il est considéré comme
acceptable d’avoir une incidence de 5 a 8 % de fievres de lait par an. Par contre, au-dela de 8 %,

c’est considéré comme anormal (Institut de I'élevage, 2008).

Elle se présente sous deux formes : I'une clinique, aussi nommée « fieévre de lait » et 'autre

subclinique : (Weaver et Hernandez, 2016)

La fievre de lait touche les vaches laitiéres, généralement a partir de la deuxiéme ou de la
troisiéme lactation. Dans 75 % des cas, elle se déclare dans les 24 heures aprés la mise-bas.
Dans 12 % des cas, elle a lieu dans les 24 a 48 heures. Dans 4 % des cas, elle se produit a plus
de 48 heures du vélage et dans 9 % des cas, elle se déclenche juste avant ou, le jour méme

de la mise-bas (Institut de I'élevage, 2008).

L’hypocalcémie subclinique est une maladie insidieuse. C'est une affection plus fréquente,
difficile a diagnostiquer mais elle a des effets considérables sur la longévité et la productivité de
la vache. Elle est mal connue chez les éleveurs car elle ne présente aucun signe clinique marqué.

Pourtant il a été démontré que de nombreuses affections y sont reliées (Roberts et al., 2012).
1.2. Circonstances d’apparition et signes cliniques :
Il existe deux formes de fieévre de lait : la forme classique et la forme nouvelle.

La forme classique évolue en plusieurs stades (Vouillot, 2006 ; Institut de I'élevage, 2008 ;

Baillet, 2009).

- Audébut stade 1 : la vache hypocalcémique présente des troubles de la locomotion.

Elle refuse de se déplacer. Sa démarche est raide et hésitante, voire ataxique, avec
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un risque de chute important. Elle présente des difficultés a se relever ainsi que des
fasciculations musculaires. La vache a aussi des troubles comportementaux : elle
apparait inquiete et hyperesthésique, c’est-a-dire qu’elle réagit de maniére exagérée
aux stimuli. Sa langue sort fréquemment de sa bouche. Son appétit diminue. Le stade
1 peut s’observer pour une calcémie comprise entre 55 et 75 mg/L (Marie et Valérie,

2015).

Au stade 2 : la vache est en décubitus sternal et est incapable de se relever. Sa téte
est orientée vers ses flancs, en auto-auscultation. L'état de conscience peut étre
diminué mais elle réagit encore aux stimuli. Sa température rectale est normale ou
légerement diminuée. Une atonie ruminale, pouvant conduire a une météorisation,
se met en place. Les bouses sont de consistance normale, ou la vache est constipée
et les bouses sont seches. La fréquence cardiague augmente. Le stade 2 s’installe

pour une calcémie entre 35 et 55 mg/L (Marie et Valérie, 2015).

Au stade 3 : c’est le stade de coma. La vache est soit en décubitus sternal avec la téte
posée sur le sol ou sur un flanc, soit en décubitus latéral. Son état de conscience est
altéré. Elle ne réagit plus aux stimuli auditifs ou tactiles. Ses pupilles sont
fréguemment dilatées avec une absence des réflexes photomoteurs. Le rumen est
complétement atone et la vache présente une météorisation. La température rectale
est inférieure a 38° et la tachycardie est marquée (avec une fréquence cardiaque
supérieure a 90 battements par minutes). A ce stade, la calcémie est souvent

inférieure a 35 mg/L (Salat 2005 ; Allen et al. 2008 ; Marie et Valérie, 2015).



Tableau 1 : Résumé des signes cliniques et des modifications biochimiques lors de fievre

de lait selon la forme classique ou nouvelle (d’aprés Vouillot, 2006 ; Institut de I'élevage,

2008 ; Baillet, 2009).

Forme clinique

Forme nouvelle

Signes
cliniques

Stade 1 : 55 < ca< 75 mg/I.

Troubles de locomotion : raideur, ataxie,
chute, difficulté a se relever, refus de se
déplacer, fasciculation musculaire.
Troubles comportementaux : inquiétude,
hyperesthésie.

Baisse de I'appétit.

Atteinte plus
modérée
(hypocalcémie
moins marquée).
Vigilance et transit
souvent
conservés.
Hyperthermie
Muqueuses
congestionnées et
subictériques.

Stade 2 : 35 < ca <55 mg/l.
Décubitus sternale, incapacité de se
relever.

Auto-auscultation.

Hypovigilance.

Tachycardie.

Constipation possible.

Stade 3 : <35 mg/I.

Coma, décubitus sternal ou latéral.
Rumen atone — météorisation.
Tachycardie (> 90 battements par
minute)

Hypothermie.

Mydriase a réflective.

Modifications

biochimiques

fréquemment
rencontrées

Hypophosphatémie : 10 < P < 40 mg/I (normes : 31 — 63 mg/l).

Hypomagnésémie : jusqu’a 30 mg/l (normes : 18 — 24 mg/l).

Hyperglycémie.

Sans traitement, la mort survient généralement dans les 12 a 24 heures (Institut de I'élevage,

2008). La cause est souvent une paralysie des muscles respiratoires, un arrét cardiaque, la




météorisation ou une fausse déglutition. Lorsque le vétérinaire intervient en élevage, la vache a

souvent déja atteint les stades 2 ou 3 (Marie et Valérie, 2015).

La forme nouvelle concerne les vaches grasses qui ont eu un apport alimentaire insuffisant
avant vélage. Pour cette forme, I'atteinte est souvent moins importante : les vaches sont moins
comateuses, le transit digestif est moins altéré. Par contre, la vache présente plutét une
hyperthermie et ses muqueuses apparaissent congestionnées et |égérement ictériques. Cette
forme se déclenche en général plus tard que la forme classique : dans la semaine qui suit le

vélage (Vouillot, 2006 ; Baillet, 2009).

1.3. Profil biochimique

Pour la forme classique, les vaches présentent une hypocalcémie marquée : inférieure a 55
mg/L pour les stades 2 et 3. L’hypocalcémie est plus modérée lors de la forme nouvelle. En

pratique, le calcium est rarement mesuré car le dosage ne peut pas étre fait rapidement, au
chevet de I'animal. Pour le diagnostic, le vétérinaire se base donc la plupart du temps sur la

clinique et la réponse au traitement.

En plus de I’hypocalcémie, les vaches sont souvent en hypophosphatémie avec un taux de
phosphate inorganique compris entre 10 et 40 mg/L, la phosphatémie normale étant de

1,3 a 2,6 mmol/L (Goff, 2006), soit de 31 a 63 mg/L.

Le taux de magnésium peut aussi étre altéré. Dans la plupart des cas, la magnésémie est
augmentée de fagon légere ou modérée, jusqu’a 30 mg/L, le taux de magnésium normal chez la
vache étant compris entre 18 et 24 mg/L (Goff, 2008). Cependant, elle peut rester normale ou

étre légerement diminuée (Institut de I'élevage, 2008).

1.4. Lésions

Aucune lésion caractéristique n'est détectable a I'autopsie.
1.5. Facteurs de risques de I’hypocalcémie
1.5.1 Facteurs liés a la ration

1.5.1.1 ’alcalose métabolique



- L'alcalose métabolique prédispose les vaches laitiéres a déclencher une fievre de lait ou
une hypocalcémie subclinique en modifiant la conformation du récepteur a la PTH, ce
qui diminue leur affinité et rend les tissus moins sensibles a la PTH. En conséquence, il y
aura une diminution de la résorption osseuse, la réabsorption rénale de calcium et la
production rénale de vitamine D et donc moins d’absorption intestinale de calcium

(Goff, 2008).
1.5.1.2. La différence cations-anions

La différence cations-anions d’une ration (ou DCAD pour Dietary Cation Anion Difference) est
exprimée en milliéquivalents par kilogramme de matiére seche (mEqg/kg de MS) ou en mEq/100g

de MS. Elle est utilisée pour prédire le risque de fievre de lait.

L’équation la plus précise pour estimer le risque d’une ration de causer une fiévre de lait serait :

(Na+ + K+) — (Cl- + S2-) (Lean et al., 2006 ; De Garis et Lean, 2008).

Il'y a une relation linéaire entre la DCAD et le risque de fievre de lait : comme le montre la figure 1,

celui-ci augmente lorsque la différence cations-anions de la ration augmente.

Incidence de la figvre de lait (%)

7.0 A
6.0
5.0 o
4.0 -t

3.0 - ot

Milk fever incidence (%)
*

2.0 1 Rl

1.0 .uw"""“’

0.0

-4C =20 ] 20 40 60 a0 100 120
DCAD (mecg/100 g DM)

Différence cations/anions de la ration (mEq/100g Matiére Séche)

Figure 1 : Relation entre la différence cations-anions de la ration et le risque de fievre

de lait (De Garis et Lean, 2008).



1.5.1.3. L’exceés de potassium

L’exces de potassium dans la ration des vaches taries est le principal facteur pouvant entrainer
une différence cation-anion élevée et ainsi une alcalose métabolique. Il est directement relié a
un accroissement du risque d’hypocalcémie et de fievre de lait (Lean et al., 2006 ; Goff, 2008 ;

De Garis et Lean 2008 ; Goff et al. 2014).
1.5.1.4. L’excés de phosphates

Un exces de phosphate dans la ration avant le vélage augmente le risque d’hypocalcémie et de
fievre de lait (Goff, 2008 ; De Garis et Lean, 2008). Le seuil a partir duquel le phosphate de la
ration est néfaste est de 80 grammes par jour car il empéche alors la production rénale de

vitamine D nécessaire au maintien de ’homéostasie du calcium (Goff et al., 2014).
1.5.1.5. L’hypomagnésémie

L’hypomagnésémie augmente le risque d’hypocalcémie car elle diminue la sécrétion de PTH ainsi

que la sensibilité des tissus a la PTH (Goff et al., 2014).
1.5.1.6. Calcium

L'apport de calcium dans la ration avant le vélage inhibe les mécanismes de I’homéostasie

calcique, réduisant la capacité des vaches a réagir vite en situation d’hypocalcémie.

La présence de calcium dans la ration pré-vélage peut étre un facteur de risque d’hypocalcémie,
lorsque le taux de calcium se situe entre 1,1 et 1,3 % de matiere séche (Lean et al., 2006 ; De

Garis et Lean, 2008 ; Goff, 2008 et 2014).
1.5.2. Facteurs liés a I’animal

- La race: l'incidence de I'hypocalcémie est plus élevée chez les vaches laitieres hautes

productrices.

- L'age et la parité : Le risque d’hypocalcémie et de fieévre de lait augmente avec I'age, la
fievre de lait est rare en premiére lactation mais l'incidence de I’hypocalcémie augmente
sérieusement a partir de la deuxieme lactation. Selon De Garis et Lean (2008), le risque

de fievre de lait augmente de 9% a chaque lactation.



- La production laitiere : I'incidence de I’hypocalcémie augment avec I'augmentation de

production laitiere.

- La note d’état corporel : Les vaches grasses dont la NEC est supérieure ou égale a 4 sont

plus a risque d’hypocalcémie.
1.6. Diagnostic

Le vétérinaire est souvent appelé pour un syndrome dit de la « vache

couchée » en post partum.
1.6.1. Diagnostic clinique

Le diagnostic clinique se fait aprés une anamnése compléte de I'animal, notamment sur

I’alimentation, le nombre de lactation, les circonstances d'apparition, les symptémes.
L’examen clinique est obligatoire, et permet d’orienter le diagnostic.

1.6.2. Diagnostic thérapeutique
Il est basé sur la réponse au traitement calcique.

1.6.3. Le diagnostic différentiel

Le diagnostic différentiel de la vache couchée est le suivant (Allen et al., 2008 ;

Gourreau et al. 2012)

e Affections ostéo-articulaires : fracture (bassin), luxation de la hanche, rupture du

ligament rond, souventd’origine traumatique.

e Affections neuromusculaires : Iésion des nerfs sciatique et obturateurs suite a

une mise bas compliquée.

o Affections toxi-infectieuses : mammites colibacillaires, métrite aiglie, péritonite

aigle.

o Affections métaboliques : stéatose sévére, hypomagnésémie, hypokaliémie.



1.7. Traitement

Le traitement de base d’une fieévre de lait consiste a rétablir une calcémie dans les valeurs

normales le plus rapidement possible, par I'administration intraveineuse de calcium.

Le calcium administré est en sous forme de sels, souvent du borogluconate de calcium mais
d’autres formes existent : gluconate, glucoheptonate, chlorure, glutamate (Dans ces
solutions, le calcium est la plupart du temps associé a du magnésium, du phosphore et du

glucose).

Généralement, ces solutions permettent d’amener 8,5 a 11,5 g de calcium par 500 ml,
la dose a administrer est de 2 g de calcium pour 100 kg de poids vif (Goff 2008 ;
Gourreau et al. 2012). Il est aussi recommandé de respecter un apport de 1 g de
calcium par minute. -Les préparations disponibles se présentent sous la forme de
bouteille de 500mL contenant entre 8,5 et 11,5g de calcium. Un flacon est donc

suffisant pour traiter une vache (Goff 2008 ; Gourreau et al. 2012).

-En effet, si le calcium est donné trop rapidement, la vache risque une arythmie cardiaque

pouvant étre fatale. Les signes d’hypercalcémie sont une tachycardie et des blocs cardiaques.

-Une auscultation du cceur et une surveillance de la fréquence cardiaque sont donc
indispensables afin d’adapter le rythme de la perfusion voire I'arréter (David et Yvon, 2014 ;

Marie et Valérie, 2015).

-En général, une perfusion de calcium permet de remonter la calcémie a sa valeur normale

pendant 4 heures (Goff, 2008).

-Il faut respecter un délai de 8 a 12 heures entre deux administrations (Institut de I'élevage,

2008).

- La solution de calcium doit étre ramenée a température corporelle (dans un seau d’eau chaude)

avant d’étre administrée a I'animal.

-Le calcium peut aussi étre apporté par voie sous cutanée. Dans ce cas, il ne faut pas dépasser 1
a 1,5 g de calcium par site (soit 50 a 75 ml). Les inconvénients sont que le niveau d’absorption
est plus variable, que I'efficacité est différée et qu’il faut faire plusieurs points d’injection avec

des sels peu irritants.



-La voie intra musculaire est elle aussi disponible et |a aussi il y a une dose limite : 0,5a 1 g de
calcium par site afin d’éviter la nécrose des tissus. Cette voie nécessite donc de faire plusieurs

points d’injection ce qui n’est pas forcément recommandé pour la qualité de la viande.

-Enfin, 'apport de calcium par voie orale seule n’est pas conseillé pour le traitement de la fievre
de lait ; il ne faut l'utiliser qu’en relai d’une intraveineuse de calcium. Par contre, il est

recommandé dans la prévention de I’hypocalcémie (Goff, 2008).

- Il est parfois recommandé de ne pas traire completement la vache durant les traites

subséquentes afin de diminuer la demande en calcium (David et Yvon, 2014).
1.8. Prévention de I’hypocalcémie

L'alimentation en période de tarissement est un aspect trés important a considérer dans la
prévention de cette maladie (David et Yvon, 2014 ; Institut de I'élevage, 2008). Plusieurs

approches sont possibles :

Limitant les apports d'aliments riches en calcium (Institut de I'élevage, 2008 ; David et Yvon,

2014).

Optimisant les apports en minéraux de la ration totale (Na:0,12 % ; Ca: 0.8 % ; Mg: 0.4% ; P:0,35-
0,40%;S:entre 0,2 et 0,4 % ; K: 1% et inférieur a 1,5% ; Cl:0.5 % de moins que le K). (Institut de
I'élevage, 2008 ; Goff, 2008 et 2014).

Favorisant un BACA négatif comprise entre -50 et -100 mEq/kg (Horst et al., 1997). Par |'apport
de sels acidifiants, comme le chlorure de magnésium, dans les 8 a 10 jours précédant la mise-bas

(Institut de I'élevage, 2008).

Evitant la suralimentation qui se traduit par une note d'état corporel de 4 ou plus, car les vaches
trop grasses au moment du vélage car elles seront plus sujettes a plusieurs maladies dont

I'hypocalcémie (Institut de I'élevage, 2008 ; David et Yvon, 2014).
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2.

L'acétonémie
2.1. Introduction

Acétonémie ou cétose se définit comme une déviation du métabolisme qui survient lors de déficit

énergétique (Institut de I'élevage, 2008).

Elle connue chez les bovins et également chez les petits ruminants sous le nom de

la toxémie de gestation
2.2. L'acétonémie chez la vache :

L'acétonémie est une déviation du métabolisme énergétique chez la vache laitiére qui aboutit a
I'accumulation anormalement élevée de corps cétoniques (CC ; acétoacétate, acétone et fi

hydroxybutyrate) dans le sang (David et Yvon, 2014).

Elle est considérée comme un probléme courant et coGteux pour l'industrie laitiére. Lors de tests
systématiques effectués 1 a 3 fois par semaine dans les 2 a 3 premiéres semaines de lactation,
plus de 40 % des vaches des fermes laitieres nord-américaines présentent des concentrations
sanguines de béta-hydroxybutyrate (BHB) de 1,2 mmol/L ou plus, des concentrations associées

a une altération de la santé ou du rendement (McArt et al., 2012b ; Gordon et al., 2013).

Elle est tres fréquente a travers le monde, en particulier sous sa forme subclinique, dans les

élevages de vaches laitieres fortes productrices (David et Yvon, 2014).

L’hypercétonémie subclinique SCK « subclinical ketosis » colte 300 SUS par cas, compte tenu du
co(t du traitement, de la diminution de la production laitiere, du risque accru de maladie et du
risque accru d’élimination précoce du troupeau par rapport aux vaches dont la concentration de
BHB dans le sang est inférieure au seuil (McArt et al., 2015).

2.2.1. Etiologie

Plusieurs facteurs sont importants pour le développement de cétose. Sous-alimentation par
rapport au rendement et La suralimentation avant la parturition est importante facteurs
prédisposants liés a la stéatose hépatique et I'hypoglycémie (Candau et Massengo, 1982 ;
Brugere-picoux, 1994 ; Bezille,1995). Herbe ensilage avec une forte concentration d’acide
butyrique a également été suggéré comme un facteur étiologique dans la cétose bovine (Adler

et al.,1958 ; Andersson et Lundstrom,1985).
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Un bilan énergétique négatif augmente la mobilisation lipidique, qui entraine une lipidose
hépatique avec altération subséquente de la fonction hépatocellulaire, carence en glucose avec
hypoglycémie intermittente et I'accumulation des corps cétonique. Le déplacement du
métabolisme énergétique dans une direction catabolique est caractérisé par un large éventail de
changements endocriniens, comme une fonction B-cellule pancréatique insuffisante avec une
augmentation concomitante de la résistance a l'insuline, des déficiences dans I'hormone de
croissance — croissance semblable a I'insuline axe facteur-1 (IGF-1) et augmentation inactivation
des hormones thyroidiennes. Par conséquent, niveaux d’insuline, d’IGF-1, de leptine, de

thyroxine (T4), et 3,3’,5-triiodothyronine (T3) sont mesurées dans le sang.

Ces conséquences endocrines sont clairement démontrées en périparturient et en postpartum
vaches laitieres (Pethes et al., 1985 ; Sartin et al., 1988 ; McGuire et al., 1991 ; Harmon, 1992 ;
Bauman, 2000 ; Kadokawa et al., 2000 ; Kahl et al., 2000 ; Meikle et al., 2004 ; Balogh et al.,
2008 ; Bossaert et al., 2008 ; Lucy, 2008)

2.2.2. Signes cliniques
La présence d'une concentration anormalement élevée de CC dans le sang ne cause pas
automatiquement de signes cliniques chez la plupart des animaux (acétonémie subclinique). Par
contre, certains animaux ayant une concentration sanguine élevée en CC peuvent développer
des signes cliniques ; on appelle cette condition « acétonémie clinique ». Cette derniére est
importante d'un point de vue clinique, car elle doit étre traitée. Les signes cliniques associés a

['acétonémie clinique sont : (David et Yvon, 2014 ; Institut de I'élevage, 2008)

e température normale ; fréquences cardiaque et respiratoire normales.

* anorexie compléte ou partielle.

¢ constipation, bouses seches, ralentissement de la motricité ruminale et digestive.

¢ odeur d'acétone dans l'air expiré, le lait et I'urine. Ce signe est trés caractéristique, mais n'est
pas toujours décelable.

e troubles nerveux (rare). L'animal peut manifester des troubles d'hyperexcitabilité et
d'agressivité, des fasciculations musculaires, des mouvements de mastication, de I'ataxie
locomotrice, de I'amaurose (cécité) et des attitudes anormales (ex : Iéchage intense des murs,
mangeoires, etc.).

e amaigrissement rapide (d'autant plus que la vache est grasse).

¢ dans les cas graves, l'ictére peut étre observé.
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Tous les cas d'acétonémie sont associés a une baisse de la production laitiere : de 1 a 5 kg de lait
par jour et par vache pour l'acétonémie subclinique. Cette diminution est habituellement
beaucoup plus grande lors des cas d'acétonémie clinique. Il est aussi souvent observé un taux de
protéines du lait plus bas que la normale et souvent un taux de matiére grasse du lait plus élevé.
On peut observer des acétonémies secondaires dues a des baisses d'appétit d'origines diverses,
telles que douleur ou maladie infectieuse avec élévation de la température centrale ou, encore,
déplacement de caillette. L'acidose chronique peut elle-méme évoluer en acétonémie car I'acide
propionique, principal aliment permettant la formation de glucose dans le foie (néo-
glucogéneése), n'est lui-méme plus formé en quantité suffisante a partir de I'acide lactique du

rumen. Il faut éliminer toutes ces causes possibles avant de conclure a une acétonémie primaire.

Acetone -

~ temperature

Corn silage / A “2U
hay refusals ’

Dry feaces, less
abundant

N

Figure 2 : Principaux symptomes cliniques de la cétose chez la vache laitiére (Pauline, 2013).

2.2.3. Diagnostic

L’évaluation en laboratoire de la concentration de BHB dans le sérum ou le sang entier est
I’étalon-or pour le diagnostic de SCK (Duffield et al., 2009). La capacité d’identifier les animaux
individuels a un risque accru de développer SCK ou de traiter les individus affectés nécessite un

diagnostic précis, rapide et pratique.

Il existe un certain nombre de tests sur les vaches pour le diagnostic de SCK, y compris des

méthodes quantitatives et semi-quantitatives et |'utilisation d’échantillons de sang, d’urine ou
13



de lait (Geishauser et al., 2000 ; Carrier et al., 2004 ; Ilwersen et al., 2009). Le béta-
hydroxybutyrate est le principal corps cétone circulant, mais I'acétone (Ac) et I'acétoacétate

(AcAc) peuvent également étre utilisés pour la détection de la SCK (Duffield et al., 2009).

2.2.4. Traitement

Le traitement des vaches présentant clairement les signes d'acétonémie consiste en
['administration de :

¢ glucose (dextrose), perfusion IV lente de 250 g. Effet rapide et de courte durée.

¢ glucocorticoides, qui augmentent la néoglucogenése pendant environ 48 h et réduisent la
production de lait (et donc la demande en glucose

- dexamethasone: 5-20 mg IM

- isofluprédone : 10-20 mg IM

e précurseurs de propionate (principal substrat de la néoglucogéneése).

- propylene glycol : 250 g PO BID pendant 5 jours.

- propionate de Ca : 125 a 250 g PO BID pendant 5 jours.

e insuline, pour sa capacité a réduire la lipomobilisation (attention, il n'existe pas de médicament
autorisé chez la vache laitiere et son utilisation est controversée)

- 100 a 200 Ul insuline protamine zinc : IM ou SC SID accompagnée de glucose pour limiter
I'hypoglycémie.

¢ traitements adjuvants (leur intérét n'est pas clairement établi)

- niacine, pour son action anti-lipolytique, 6 g de nicotinate de Na/j

- facteurs lipotropes ou hépato-protecteurs (méthionine, choline, sorbitol...) et carnitine.

Dans le cas d'une cétose secondaire, il est primordial de mettre en ceuvre le traitement de

I'affection ayant provoqué cette cétose (David et Yvon, 2014).
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3.

La toxémie de gestation :

L’origine de la maladie est la demande du feetus en glucides ou en énergie supérieure a celle de

la mere approvisionnement au cours du dernier trimestre de la gestation.

Elle est causée par un bilan énergétique négatif en fin de gestation et, est couramment observé
chez les brebis (Henze et al., 1998 ; Rook, 2000 ; Van Saun, 2000 ; Kulcsar et al, 2006), elle est

occasionnelle chez les vaches de boucherie (Rook, 2000).

3.1. Etiologie
3.1.1. Facteurs alimentaires
Deux circonstances peuvent conduire a I'état de cétose : une alimentation avec un exces
d’énergie ou une sous-nutrition.
3.1.1.1. Exces d’énergie en fin de lactation
L’exces de concentré énergétique en fin de lactation conduit a un développement important des
graisses internes de I'animal. Elles occupent alors avec I'utérus la majeure partie de la cavité
abdominale. Il en résulte une diminution du volume du rumen et de la capacité d’ingestion, alors
que les besoins énergétiques pour le ou les foetus sont en forte augmentation. Par ailleurs, le sur
engraissement de I'animal conduit a une phase de lipomobilisation encore plus importante en

fin de gestation (Sauvant et al., 1991).

A ce stade I'augmentation de la densité énergétique de I'aliment ingéré diminue le risque de
toxémie de gestation en diminuant la lipomobilisation. Cependant cette augmentation, mal
controlée, peut induire un état d’acidose ruminale et donc une anorexie puis un état de cétose.
Au début de la lactation, la capacité d’ingestion des moutons n’est pas suffisante pour satisfaire
a tous ses besoins énergétiques.

Durant les premiers jours aprés la mise bas, la lipomobilisation est maximale. Il y a perte de poids
et la balance énergétique atteint les valeurs négatives les plus fortes. La cétose de lactation est
favorisée par un excés d’énergie dans la ration avant la mise bas : les animaux sont alors gras et

auront une lipomobilisation plus intense (Dominique et al., 2002).

3.1.1.2.  Sous-nutrition
La sous-nutrition peut étre directe par l'utilisation d’une ration trop pauvre en énergie, ou
indirecte, par I'effet d’'une maladie associée induisant une diminution de la consommation

alimentaire. Dans ce cas, la cétose est dite secondaire (Broqua et Chartier, 1995).

15



Expérimentalement, la couverture de 55 a 70 % des besoins énergétiques, et de 60 a 95 % des
besoins azotés six semaines avant la mise bas, permet de produire des signes de toxémie de

gestation chez 100 % des animaux, deux a trois semaines plus tard (Morand et al., 1984).

3.1.2. Autres facteurs :

- Nombre foetus : Les brebis ayant de nombreux foetus ont des besoins encore plus élevés
en glucose.

- Variations individuelles : I'aptitude des animaux a mobiliser leur graisse de réserve.

- L’absence d’exercice : la contraction musculaire permet la consommation partielle des
corps cétoniques et la production de lactate précurseur de la néoglucogeneése.
De maniére générale, tous les éléments d’inconfort du mouton en fin de gestation sont
susceptibles de favoriser I'apparition de la toxémie de gestation : courants d’air, écarts
thermiques, qualité de la litiere. L’age (aprés la troisieme lactation) et le stress sont

également des facteurs favorisant I’état de cétose (Sauvant et al.,1991).

Enfin, le niveau de production laitiere est lié négativement au bilan énergétique et azoté
(Sauvant et Morand,1984) : les animaux a haute production, malgré leur forte capacité
d’ingestion, sont ceux qui se trouvent en déficit énergétique le plus marqué et donc les plus

exposés au risque de cétose.

3.2. Pathogénie
Deux causes sont responsables de la pathologie : I'une est le besoin en glucose de I'utérus
gravide, I'autre est la situation endocrinienne de la femelle gestante.
3.2.1. Besoins en glucose accru
Le glucose intervient dans différents mécanismes métaboliques. Voici, en résumé, les

métabolismes utilisant du glucose :
3.2.1.1. Le métabolisme énergétique cellulaire :

Les principaux tissus a fort besoin 31 énergétique, utilisant glucose et AGV, sont : les muscles (en
particulier le myocarde), la mamelle, le foetus et le cerveau.

3.2.1.2. Le métabolisme lipidique
Le catabolisme lipidigue est un excellent producteur d’énergie et ne peut se passer du glucose et
de ses dérivées. L’anabolisme lipidique nécessite également du glucose par le biais du NADPH2
(Nicotinamide diphosphate).
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3.2.1.3. Le métabolisme feetal

Le glucose est indispensable au feetus, une restriction glucosée peut provoquer sa mort et donc

I'avortement. C'est durant le dernier mois de gestation que les feetus ont les besoins les plus

importants : ils doublent leur poids au cours du dernier tiers de la gestation (Bezille, 1995). Les

besoins énergétiques, en particulier du glucose, augmentent de 30 a 40 % a cause de la présence

du feetus (Lindsay et Hoddy, 1985).

3.2.1.4. Laproduction de lait
C'est la principale utilisation du glucose, puisque le lait se constitue grace a I'effet
osmotique du lactose dans la mamelle (une molécule de lactose égale deux molécules de
glucose). Une brebis en déficit glucosé ne donne plus de lait. La hiérarchie des besoins en
glucose est bien établie : les tissus prioritaires sont le cerveau, le myocarde, la mamelle
et le foetus (Sauvant et al.,1991).

3.2.2. Les interactions hormonales

Plusieurs hormones interviennent dans cette utilisation :

Des hormones hyperglycémiantes : glucagon, glucocorticoide, adrénaline

Des hormones lipomobilisatrices : somatotropine (action anti-insulinique), glucagon,
corticostéroides, adrénaline, oestrogénes (stimulent la production de somatotropine),
hormones thyroidiennes.

Des hormones favorisant la lipogénése : insuline (le glucose favorise aussi la lipogénése),

progestérone.

En résumé, les principaux facteurs favorisant I'apparition d'une toxémie de gestation sont :

L’état d'engraissement excessif des animaux ou leur maigreur exagérée.

Une sous-alimentation énergétique de la brebis surtout en fin de gestation.

Un déficit énergétique aggravé par une ingestion insuffisante de la ration du fait de la
réduction du volume du rumen en raison de la place occupée par |'utérus dans I'abdomen.
Toute atteinte hépatique (surcharge graisseuse chez les animaux trop gras, parasitisme
intense) qui va diminuer sa capacité d’oxydation et donc augmenter la production de
corps cétoniques.

Toute situation de stress qui va entrainer une surconsommation de glucose sanguin :
transhumance trop longue ou manque de déplacement pour les animaux en bergerie,

changement brutal dans I'alimentation, arrét momentané de I'abreuvement a cause du
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gel, variations brusques des conditions climatiques telles que des orages violents ou une
chute brutale de la température (Sauvant et al.,1991).

3.3. Circonstance d’apparition
e Néoglucogénése a partir de I'ion propionate :

Les glucides apportés par |'alimentation sont transformés dans le rumen pour former un mélange
d’acides gras volatils ou AGV constitué en moyenne de 60% d’acétate (C2), 20% de propionate
(C3) et de 10% de butyrate (C4). La formation d’acide propionique est trés dépendante du pH
ruménal, celui-ci étant fonction du rapport amidon + sucre / cellulose. On aura beaucoup d’acide
propionique avec une alimentation riche en céréales et un pH bas (5,5 - 6,0). L'ion propionate se
forme en abondance dans le rumen et diffuse trés bien a travers sa paroi vers la circulation
sanguine. C’'est un trés bon composé énergétique mais aussi et surtout le principal précurseur du
glucose. La formation du glucose a partir de I'acide propionique se fait essentiellement par la

voie de la néoglucogénese hépatique. Cette réaction nécessite également de la vitamine B,,,

synthétisée par les micro-organismes du rumen a partir du cobalt de la ration. L'intégrité du foie

est donc un facteur essentiel de la production du glucose.

Si le besoin énergétique de la brebis gestante n’est plus couvert, il va s’installer un état
d’hypoglycémie. L'animal va alors utiliser ses faibles réserves glucidiques, puis faire appel a ses
réserves graisseuses : cette lipomobilisation physiologique normale provoque une libération
d’acides gras libres (AGL) et de glycérol dans le sang. Ces AGL sont oxydés par le cycle de Krebs
au niveau du foie pour obtenir de I'énergie, et le glycérol est utilisé directement comme

précurseur dans la glucogéneése (Jnj-Art et al., 2016).

* La néoglucogénese a partir des acides aminés : (Jnj-Art et al., 2016)

Il s’agit de la transformation (désamination) de certains acides aminés circulants glucoformateurs
(alanines, glutamines, acide glutamique, acide aspartique, proline, sérine) en glucose. La
contribution de la glycérine reste modeste.
Les acides aminés circulants proviennent :
- du catabolisme musculaire

- des protéines digestibles dans l'intestin d’origine alimentaire (PDIA)
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- de certaines protéines végétales présentes dans la luzerne déshydratée, les tourteaux
de coton, et le foin

- de protéines protégées : tannage au formol, traitement thermique, traitement
chimique, extrusion
- des protéines digestibles dans I'intestin d’origine microbienne (PDIM) : ces protéines des corps

microbiens et des protozoaires sont d’excellente qualité biologique.

En fin de gestation, la balance hormonale de la brebis a tendance a aggraver cet état
d’hypoglycémie : la concentration en insuline est trés faible, celle de I’lhormone de croissance

tres élevée (Vernon et al., 1981).

La prolactine et la progestérone ont également des concentrations élevées. Ce statut
endocrinien donne entiére priorité a la couverture de tous les besoins en glucose de 'utérus
gravide qui favorise I'apparition d’'une hypoglycémie et de la lipomobilisation. Lorsque cette
lipomobilisation est excessive, la capacité d’oxydation du foie est dépassée, et les cycles de

transformation ne sont plus complets.

L'acétyle co-enzyme A est alors l'intermédiaire métabolique le plus intéressant a

considérer. Il provient d’'une part de : (Jnj-Art et al., 2016)

- L'ion acétate issu des fermentations ruminales (en proportion d’autant plus grande que

le pH est élevé)

- Ou de lion butyrate : les foins et les ensilages d’herbe produisent beaucoup d’ions

acétate, les betteraves et le mais beaucoup d’ions butyrate.

- Il provient d’autre part des graisses de réserve mobilisées et catabolisées (béta-oxydation

des AGL).

- Il provient également du catabolisme protidique par désamination des acides aminés, soit

a partir des :

e Acides aminés glucoformateurs (glycine, sérine, alanine) par I'intermédiaire du

pyruvate,

e Soit a partir des acides aminés cétogenes (leucine, tryptophane, tyrosine,

phénylalanine).
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Le catabolisme de ces acides aminés conduit a I'acétyl-CoA.

L'acétyl-CoA A peut-étre oxydé ou transformé en acide gras. |l est oxydé dans le cycle de Krebs a
condition que I'oxalo-acétate soit disponible, puis synthétisé en acide gras, a condition qu’il y ait
du NADPH2 disponible (issu directement du glucose par la voie des pentoses) : c’est I'anabolisme

lipidique (Vernon et al., 1981).

Le déficit en glucose entraine I'accumulation de I'acétyl-CoA qui n’est plus complétement
oxydé dans le cycle de Krebs. Il s’oriente alors vers une autre voie métabolique qui produit
les corps cétoniques : (Sauvant et al.,1991)

* 'acide acétyl-acétique synthétisé principalement dans le foie a partir de deux

molécules d’acétyl-CoA.

* |"acétone dérivant de I'acide acétyl-acétique par décarboxylation.

* on peut rattacher aux corps cétoniques leurs dérivés hydrogénés métaboliquement
trés voisins, et en particulier I'acide B hydroxybutyrique synthétisé dans le foie par
hydrogénation d’une molécule d’acide acétyl-acétique. Cette substance peut étre
également synthétisée chez les ruminants dans la paroi du rumen et dans les lames
du feuillet a partir de I'acide butyrique. Cette voie métabolique est I'une des tres

rares qui ne soit pas régulée.

La régulation de la production des corps cétoniques est liée au taux des acides gras libres
plasmatiques (AGLP). L'augmentation du taux des AGLP aura pour conséquences, dans
I’hépatocyte, d’orienter le métabolisme de I'acétyl-CoA vers la formation accrue de corps
cétoniques selon plusieurs mécanismes : (Sauvant et al.,1991)

- en premier lieu par le freinage des réactions NAD+ dépendantes (en particulier la
transformation du malate en oxalo-acétate dans les mitochondries), ce qui ralentit le
cycle citrigue et diminue I'utilisation de I'acétyl-CoA.

- en second lieu, I'exces d’AGLP présente également une action inhibitrice sur la citrate-
synthétase et sur les enzymes de la synthése des acides gras.

- cette augmentation du taux des AGLP est a l'origine de I'accumulation des corps

cétoniques dans les cellules adipeuses.
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Il y aura donc cétose lorsqu’il y aura accumulation d’acétyl-CoA, dont la seule issue sera
la cétogenese. Toute accumulation d’acétyl-CoA peut avoir pour origine I'un ou l'autre

des facteurs suivants : (Sauvant et al.,1991)

e Un exces d’apport d’acétate ou de butyrate d’origine alimentaire (a partir des AGV
produits par les fermentations microbiennes intraruminales),

e Ou d’origine métabolique (pour l'acétate lorsque se produit une lipomobilisation
excessive entrainant une libération accrue des AGLP), une inhibition de la synthése des
acides gras due au blocage de la citrate synthétase (excés d’AGLP), ou a une production
insuffisante de NADPH2, normalement fournie par la voie des pentoses, une insuffisance
d’apport en oxalo-acétate, consécutive a un déficit en glucides disponibles. Celui-ci est d{i
soit a des besoins accrus en glucose, comme c’est le cas chez les brebis en fin de gestation,
soit a une insuffisance d’apport en glucose, celui-ci étant essentiellement métabolique
chez les polygastriques.

Ainsi, 'hypercétogénese trouvera son origine dans I'insuffisance de la production d’oxalo-acétate
du fait d’un déficit en glucose disponible, que celui-ci provienne d’un excés d’utilisation ou d’'une
insuffisance de sa production par la néoglucogénese.

Cette accumulation de corps cétoniques dans I'organisme, le lait et I'urine s’accompagne :

* d’une baisse d’appétit.

* d’une baisse des fonctions immunitaires : I'acide B hydroxybutyrique est
immunodépresseur.

* d’un rapport glucagon/insuline élevé.

* d’'un amaigrissement intense car l'animal essaie de compenser son déficit
énergétique par la lipomobilisation. Mais ces AGL vont s’accumuler dans les
cellules hépatiques et ainsi diminuer leur capacité métabolique dans Ia
néoglucogénese. Cela aggrave encore la situation d’hypoglycémie.

En conclusion, on peut dire que la brebis en fin de gestation se trouve dans un équilibre

énergétique fragile (Sauvant et a/.,1991).

3.4. Symptomes
Les signes cliniques de la toxémie de gestation commencent a étre perceptibles durant les six

dernieres semaines de gestation, principalement les deux dernieres et le premier mois de la
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lactation (Braun, 1989). De nombreux animaux en fin de gestation sont de surcroit, en état de

cétose subclinique (Smith et Sherman, 1994).

3.4.1. Laforme en “HYPO”
C'est la forme la plus fréquente. Elle se traduit par une atonie générale, une apathie voire une
somnolence. L'animal reste isolé, a I'écart du troupeau et répugne a tout déplacement, car sa
démarche devient difficile. Il devient insensible aux stimulis de I’environnement. Les oreilles sont
basses, les mouvements deviennent lents. L’animal commence a refuser de s'alimenter. Déja a
ce stade on peut percevoir I'odeur caractéristique de I'haleine de la brebis : I'air expiré sent la
pomme de reinette a cause de I'acétone (Behrens, 1987). La situation peut encore s’aggraver : la
démarche de I'animal devient chancelante et incertaine. Il refuse souvent de se lever. Le
décubitus survient rapidement : il est d’abord sternal avec la téte en self auscultation, puis latéral
(Wallach et Boever, 1983 ; Batchelder et al., 1999 ; Lewington, 2007). A 'examen, les femelles
sont habituellement dans un état critique ; le coma et la mort s’ensuivent souvent (Batchelder

et al., 1999 ; Dominique et al., 2002 ; Lewington, 2007).

3.4.2. Laforme en “HYPER”
La forme nerveuse en hyper est rare. L'animal se déplace sans but avec la téte en opisthotonos.
Il présente parfois des crises convulsives. La mort conclut cette forme comme d’ailleurs la

précédente. (Dominique et al., 2002)

3.4.3. Le syndrome humoral
Le syndrome humoral associe, outre la forte élévation de la concentration sanguine en corps
cétoniques et en acides gras libres, une déshydratation importante, une acidose, une
hypocalcémie et une élévation de créatinine. Les perturbations métaboliques sont donc graves

et elles ont tendance a s’accentuer au fur et a mesure de I'évolution. (Dominique et al., 2002)
3.5. Diagnostic

La fin de la gestation, I'adynamie, I'anorexie, la gestation multiple (double ou triple), le syndrome
en hypo sont autant de symptomes qui peuvent évoquer une toxémie de gestation. Cependant,
en raison de |'évolution lente et multiple de la maladie, le diagnostic peut étre confirmé par la
recherche des corps cétoniques dans l'urine, le sang et le lait : cétonurie (Batchelder et al., 1999

; Lewington, 2007).
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La cétonurie est trés précoce et importante. Cela permet un dépistage des formes subcliniques.

C'est un examen peu colteux et qui se fait sur place.

La confusion est possible avec I’'hypocalcémie puerpérale, qui chez la brebis, tout comme la
toxémie, et a la différence de la vache, est le plus souvent anté-partum. Il n’est d’ailleurs pas rare

que toxémie et hypocalcémie soit simultanées et se potentialisent I'une et I'autre.

En général, il n’est pas possible de les différencier au chevet du malade, et c’est I'obtention d’un
bon résultat au traitement calcique qui apporte la réponse, a moins de recourir au laboratoire

d’analyser les modifications biochimiques concernent le lait, le sang et I'urine.
3.6. Traitement

Le traitement de la toxémie de gestation est en général peu satisfaisant, a moins que la brebis
ne soit sur le point de mettre bas. Le taux de mortalité peut atteindre 90 %. Le traitement de la

toxémie de gestation a pour but de rétablir I'équilibre énergétique (Jnj-Art et al.,2016).

En théorie, il vise a corriger I'hypoglycémie de deux facons séparées ou associées : en
augmentant les apports de glucose et en réduisant les exportations foetales. Il faut dans ce cas

déclencher la mise-bas ou provoquer un avortement (Dominique et al., 2002).

3.6.1. Augmentation des apports en glucose

Les apports de glucose peuvent étre réalisés par voie parentérale ou par voie orale.
3.6.1.1. Voie parentérale
La fluidothérapie par voie intraveineuse de solutés hypertoniques et de lactate peut donner de
bons résultats. Elle permettra également de corriger I'acidose et la déshydratation associée. Dans
les formes graves, lorsque I'animal délaisse sa nourriture, on injecte classiquement par perfusion
intraveineuse 100 a 200 ml de soluté glucosé hypertonique a 30 % ou a 50 % de glucose, des
solutés de calcium et de méthionine et du bicarbonate de sodium (lutte contre l'acidose
métabolique) matin et soir pour maintenir I'animal en vie s’il n’est pas trop loin du terme (David

et Yvon, 2014 ; Dominique et al., 2002 ; Jnj-Art et al.,2016).

Cependant, ce traitement est le plus souvent inutile :
* |le glucose administré est pratiguement éliminé simultanément par voie urinaire

(apparition d’une glucosurie forte et précoce).
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* les quantités administrées sont souvent tres faibles en regard des besoins (100 ml
a 30 % de glucose apportent 120 Kcal alors que le métabolisme de base est
supérieur a 2000 Kcal)

* il y a un risque important de choc osmotique.

3.6.1.2. Voieorale

Dans la forme frustre, lorsque I'animal se nourrit encore, I'apport d'un aliment énergétique
(fourrage de qualité et appétent, céréales) peut permettre la guérison. La prise orale de
précurseur de glucose comme par exemple le glycérol, le propionate, le propyléne glycol ou le
saccharose va accélérer le rétablissement de I'animal. Il s’agit de fournir des substrats permettant
de stimuler la néoglucogéneése, principalement a partir de propionate de sodium, a raison de 100
a 200 g, deux fois par jour, ou de propyléne glycol a raison de 60 ml deux a quatre fois par jour

(Broqua et Chartier, 1995).

3.6.2. Activation de la neoglucogenese et reduction des exportations foetales
La dexaméthasone est le traitement de la toxémie de gestation le plus intéressant car il accroit
fortement la néoglucogénése a partir des substrats externes (acide propionique, acide lactique)
et en méme temps, il induit la parturition salvatrice pour la meére, en supprimant les soustractions
foetales. L'induction de la parturition peut étre obtenue par les prostaglandines (10 mg de PGF2a)
(Broqua et Chartier, 1995), si la brebis est a une semaine du part, ou par 'injection de 12 a 16
mg de dexaméthasone, qui provoque la mise bas dans les 2 a 3 jours apres l'injection chez les
brebis pleines de plus de 140 jours (André, 1985). Une guérison spectaculaire peut se produire
aprés I'agnelage (Behrens et al., 1975 ; Hunt, 1976 ; Behrens, 1987). Cependant les agneaux sont

souvent morts.

La césarienne reste sans aucun doute le meilleur traitement si I’lanimal est proche du terme (Jnj-

Art et al.,2016).

3.6.3. Autres traitements

D’autres traitements, dont I'intérét n’a pas été démontré existent (Dominique et al., 2002).

Il s’agit de I'administration :
* D’acétyl méthionine comme facteur lipotrope.

* De vitamine B._, associée au précédent, dans le métabolisme des groupements méthyl

12/

et intervenant dans un processus d’isomérisation du cycle de Krebs.
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* De vitamine PP comme inhibiteur de la lipolyse.

* D’insuline retard. Son utilisation peut paraitre a premiére vue contre-indiquée puisqu’il
s’agit d’un facteur hypoglycémiant. Elle possede néanmoins une action anticétogene qui
s’explique essentiellement parce qu’elle accroit la captation et I'utilisation cellulaire du

glucose et parce qu’elle est douée de propriétés antilipolytiques

*  D’anabolisants. L’acétate de trembolone a été utilisée avec de réels succes jusqu'a leur
interdiction. Le mode d’action, outre les effets métaboliques, se traduit par une reprise
de I'appétit.

*  Précurseurs de propionate (principal substrat de la néoglucogénése).

- propyléne glycol : 250 g PO BID pendant 5 jours.
- propionate de Ca : 125 a 250 g PO BID pendant 5 jours (David et Yvon, 2014).

* Traitements adjuvants (leur intérét n'est pas clairement établi)
- niacine, pour son action anti-lipolytique, 6 g de nicotinate de Na/j
- facteurs lipotrophes ou hépato-protecteurs (méthionine, choline, sorbitol...) et carnitine.
Dans le cas d'une cétose secondaire, il est primordial de mettre en ceuvre le traitement de

I'affection ayant provoqué cette cétose (David et Yvon, 2014).
3.7. Prévention :

La capacité d’ingestion et les besoins des animaux varient fortement dans les six derniéeres
semaines précédantes la mise bas, et au début de la lactation. Par ailleurs, I'écart entre les
apports énergétiques (évolution de I'ingestion volontaire) et les besoins se traduit par un bilan
énergétique négatif pendant six a dix semaines autour de la mise bas (Broqua et Chartier, 1995 ;

Jnj-Art et a/.,2016).

La prophylaxie de la toxémie de gestation repose donc premiérement sur le contréle du
régime alimentaire et secondairement sur le contréle de la mobilisation des réserves lipidiques.
L’alimentation sera donc adaptée a I'état physiologique de I'animal, surtout pendant les huit
derniéres semaines de gestation quand la croissance des foetus est maximale. Dans la mesure du
possible, il faut essayer d’alloter les animaux en fonction de leur stade physiologique pour
faciliter le rationnement alimentaire. La stratégie de rationnement a deux objectifs : couvrir au

maximum les besoins de la mere et du feetus, et préparer la future lactation.
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Pendant la période anté-partum, il faut éviter I'embonpoint par surcharge graisseuse et stimuler
I'appétit de I'animal quelques semaines avant le part : le foin doit étre d'excellente qualité et il
faut mettre a disposition des brebis une grande quantité d'eau accessible en toutes circonstances

(Dominique et al., 2002 ; Jnj-Art et al.,2016).

A partir de la seconde moitié de la gestation, on fournira aux animaux une ration composée
d'aliments de faible digestibilité assurant une bonne activité de la microflore. Ce n'est que six a
huit semaines avant le terme que I'on envisagera un régime de forgage afin de préparer la brebis
a consommer des concentrés et de stimuler son appétit (Dominique et al., 2002 ; Jnj-Art et

al.,2016).

Ce régime comprend |'apport par paliers successifs de concentrés de céréales de 250 mg par jour
au début pour arriver a 1 kg par jour pendant les deux dernieres semaines de gestation. Cela
permet une limitation de la mobilisation des réserves lipidiques en fin de gestation, et donc un
maintien d’une production laitiere élevée en début de lactation sans effet négatif sur la
persistance de la lactation dans la période s’étendant du pic de lactation a la saillie. On peut aussi
ajouter avec profit de la mélasse : elle rend la nourriture plus appétente et apporte également

des glucides.

Un exercice musculaire léger et régulier est conseillé pendant la gestation pour limiter
I'engraissement excessif. Par ailleurs, il faut éviter toute situation de stress, toute cause
d'anorexie pouvant favoriser |'apparition d'une toxémie de gestation. (Dominique et al., 2002 ;

Jnj-Art et al.,2016)
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4. Acidose ruminale

4.3. Introduction

L’acidose est généralement associée a l'ingestion de grandes quantités de produits hautement
fermentescibles, aliments riches en glucides qui entrainent une production et une accumulation
excessives d’acide lactique dans le rumen, et une diminution du pH : la valeur du pH du contenu
ruminal chute en dessous de 5 et dans les cas extrémes en dessous de 4. Des animaux de tous
ages peuvent étre atteints qu'ils soient au paturage ou en bergerie (Dirksen, 1976 ; NRC, 2001 ;

Shearer, 2005).

La surcharge céréaliere, la surcharge ruminale, la maladie de la suralimentation et le fondateur

sont tous des termes utilisés pour décrire cette condition (Shearer, 2005).

Dans sa forme aigué, la maladie est caractérisée par une toxémie sévére, ataxie, manque de
coordination, déshydratation, stase ruminale, faiblesse et décubitus. Le pH critique le seuil du
rumen en cas d’acidose aigué est inférieur a 5,0 (Nocek, 1997). Le taux de mortalité de la forme

aigué de l'acidose ruminale est élevé.

La forme subclinique de I'acidose ruminale (mieux connue sous le nom SARA, for SubAcute
Rumen Acidosis), elle est plus fréquente que la forme aigué de cette maladie et d’importance
économique pour le secteur laitier bovins (Nordlund, 1994 ; Garrett et al., 1997).

Elle est généralement observée chez les vaches a veaux qui sont introduites dans un régime
alimentaire considérablement différent de celui qui est donné pendant la période séche.
Alternativement, il peut se produire lorsque les vaches en lactation sont nourries a faible teneur

en fibres efficaces (Shearer, 2005).
4.2, Etiologie

L'origine primaire de |'acidose reste une cause alimentaire induit par un ddéséquilibre de
la ration :

Exces de glucides fermentescibles : (David et Yvon, 2014 ; Dominique et al., 2002)

- ration riche en amidon : ensilage de mais riche en grains, céréales (en particulier le
blé).

- ration riche en acide lactique (ensilage d'herbe) et en sucres solubles (mélasse,
betterave).
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- en ration compléte : choix par certains animaux du concentré en délaissant le fourrage
haché.
e Insuffisance de fourrages grossiers :
Soit par manque de fibres longues dans la ration, soit par distribution d’aliments a faible teneur
en cellulose, par exemple I'ensilage obtenu avec des couteaux mal aiguisés.
e Distribution de la ration
La distribution du concentré énergétique uniquement en salle de traite entraine une chute de pH
et une perturbation de la flore ruminale.
e Changement brutal de la ration par :
- Le changement de la nature de I'ensilage ou par le changement de silos.
- L’augmentation trop rapide des concentrés.
- La mise au paturage non progressive.
Le passage sans transition d'une parcelle épuisée a une parcelle amendée (Dominique et al.,

2002).

La consommation soudaine de glucides facilement digestibles dans le rumen, principalement les
céréales (Haji-Hajikolaei et al., 2006 ; Aschenbach et al., 2011). L'amidon de céréales se dégrade
rapidement dans le rumen pour devenir acide lactique a un taux trés élevé qui dépasse la capacité
d’absorption du rumen (Haji-Hajikolaei et al., 2006). La production d’acide lactique est substrat,

étant plus élevé pour le blé que pour le mais (Lettat et al., 2010).

L’accumulation de cet acide dans le rumen, favorise la diminution du pH (Wenping et al., 2007 ;
Aschenbach et al., 2011), L'absorption de I'acide lactique dans le systeme circulatoire modifie
I’équilibre acide-base systémique et ruminale, ainsi que le bilan hydrique et I'apport alimentaire

(Nocek, 1997).

Consommation de nourriture et mastication pendant I'ingestion et la rumination, a un grand
effet sur I’équilibre acide-base du liquide ruminal. Les caractéristiques de la prise associée avec
une diminution du pH ruminal sont : apport élevé de matiere séche dans un court laps de temps,
la promotion d’une production accrue d’acide dans le rumen, car la production de salive diminue
avec le temps de mastication.

L’équilibre acide-base dans le rumen nécessite une synchronisation temporelle entre la
production de l'acide, la neutralisation de celui-ci par la salive et absorption par I'épithélium

ruminal (Gonzalez et al., 2012). (Giger-Reverdin et al., 2006) mentionnent que la production de
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salive augmente avec le taux de mastication par kilogramme de matiere seche et avec
I’'augmentation de la production de la salive il y a un apport tampon plus important dans le
rumen.

4.3. Pathogénie

4.3.1. Modifications microbiologiques du contenu du rumen

La fermentation ruminale des glucides pariétaux (cellulose, hémicellulose) et cytoplasmiques
(amidon et sucres) conduit a la production d'un mélange d'acides gras volatiles (AGV) pour
I'essentiel constitués d'acide butyrique (C4), propionique (C3) et acétique (C2) (David et Yvon,

2014).

e Deux grands groupes bactériens sont responsables de ces fermentations, qui se déroulent
en deux étapes, I'une extra bactérienne conduisant a des sucres, |'autre intra bactérienne

conduisant aux AGV (Dunlop, 1970).

e Les bactéries cellulolytiques sont responsables de la premiére étape de la dégradation des
glucides pariétaux. Elles sont plus actives a pH supérieur a 6, et agissent lentement dans la

mesure ou leurs substrats sont difficiles a dégrader (David et Yvon, 2014 ; Dunlop, 1970).

Au contraire, les bactéries amylolytiques, dégradant I'amidon, sont plus actives a pH inférieur a
6, et agissent beaucoup plus rapidement. Quant aux sucres, ils entrent directement dans la

deuxieme étape du métabolisme des micro-organismes du rumen (David et Yvon, 2014).

e Dans les conditions physiologiques, cette population bactérienne produit un mélange

d'AGV comprenant environ 60 % de C2, 20 % de C3 et 10 % de C4 (Dunlop, 1970).

L'examen microscopique d'un frottis de jus de rumen, coloré par la technique de "Gram", prélevé
chez un animal sain recevant une ration équilibrée en foin et céréales, montre la prépondérance
des micro-organismes gram négatifs. Lorsque des rations riches en amidon et en sucres sont
distribuées sans adaptation suffisante, on observe un enchainement d'événements conduisant a

un abaissement du pH ruminal (Poncelet, 1993).

Cependant par le biais de la salive riche en bicarbonate, le pH ruminal peut parfois se maintenir
entre des valeurs de 6,0 a 6,8 favorable a la flore cellulolytique et a la production prédominante
d'acétate. Par contre si ce systeme tampon est déficient, cette diminution du pH, due au départ

simplement a une accélération des fermentations par arrivée importante d'un substrat facile a
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dégrader, et a une moindre rumination par défaut de stimulation mécanique de ce réflexe,
entraine une modification d'activité puis de nature des micro-organismes. La microflore ruminale
change en quelques heures avec une apparition rapide de streptocoques produisant de l'acide
lactique (Broqua, 1995).

Dans un premier temps, a pH inférieur a 6, les protozoaires disparaissent et avec eux leur fonction
de stockage intermédiaire de I'amidon (David et Yvon, 2014), donc d'étalement dans le temps
de sa fermentation. En outre, une bactérie normale du rumen, Streptococcus bovis, modifie son
métabolisme lorsque le pH du milieu baisse et lorsque du glucose, résultant de la dégradation
extrabactérienne de I'amidon, devient disponible en grande quantité. Au lieu de produire de

I'acétate, cette bactérie produit alors du lactate, plus acidifiant que les AGV.

e Or, dans les conditions normales, I'acide lactique n'est présent dans le rumen qu'en quantités
trés faibles puisqu'il n'y est qu'un métabolite intermédiaire et non obligatoire de la formation
de C3 et de C4. Une grande partie des bactéries gram négatifs abondantes dans le rumen
dans les conditions physiologiques, en particulier les bactéries cellulolytiques, sont inhibées
voire détruites lorsque le pH devient inférieur a 5,5. Au contraire, Streptococcus bovis tolere

des milieux plus acides et devient alors dominant.

o L'abaissement du pH inhibe progressivement les différentes familles de bactéries
lacticolytiques transformant normalement I'acide lactique produit, soit en acide butyrique a
pH égal a 6, soit en acide propionique a pH égal a 5,5. Celui-ci a donc tendance a s'accumuler.
Lorsque le pH ruminal devient tres faible, Streptococcus bovis laisse place a des bacilles courts
de type Lactobacilles brevis. Des longs bacilles gram positifs apparaissent suite a cette acidose
persistante. Ces bactéries, dont I'acide lactique est le seul produit terminal, produisent en

quantités a peu prés équivalentes les formes D et L de I'acide lactique (Dunlop, 1970).

e Selon la quantité d'amidon ou de sucres disponibles, cet enchainement d'événements peut
étre complet ou non. Il est complet lors d'acidose suraigué, conduisant a la production de
grandes quantités d'acide lactique et a son passage dans la circulation sanguine entrainant

alors une acidose systémique.

A l'opposé, il reste incomplet lors d'acidose chronique ou subaigue. Dans ce dernier cas, la forte
concentration de I'ensemble des AGV s'accompagne d'un ralentissement de la motricité ruminale

avec un pH autour de 5,5 (Jnj-Art et a/.,2016).
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Les fermentations ruminales ne sont plus orientées vers la production majoritaire d'acétate,
comme pour un pH de 6,5, mais vers une production équivalente d'acétate et de propionate.
L'acétate étant le principal précurseur de la matiére grasse du lait, il en résulte une diminution
du taux butyreux (Broqua, 1995). Comme dans |'acidose aigué, la flore cellulolytique est en partie
détruite et remplacée par des germes gram positifs dont la production de toxines peut étre a

I'origine de fourbures (Brugere-Picoux et Brugere, 1987).

4.3.2. Modifications physico-chimiques du contenu et de la paroi du rumen

Il'y a d'importantes modifications physico-chimiques qui se produisent dans le rumen, lorsque le
pH devient acide.

Pendant que I'ensemble des acides gras volatils régressent fortement, par suite de la
modification microbiologique de la flore ruminale, la concentration en acide lactique augmente
rapidement et peut atteindre des valeurs de I'ordre de trois grammes pour cent millilitres.
L'organisme réagit aux fortes concentrations et a I'augmentation concomitante de la pression
osmotique par une fuite de I'eau interne vers le rumen de telle facon que I'on assiste a une
fluidification du contenu du rumen. Le contenu ruminal devient liquide, gris laiteux et d'odeur
aigrelette. Une diarrhée osmotique avec hémoconcentration apparait (BRAUN, 1992).

La sécrétion de salive diminue fortement avec I'apparition de I'acidose, de telle sorte que I'afflux
des substances tampons ne permet plus de neutraliser I'acide lactique.

Ainsi, selon les conditions, en particulier selon la quantité d'amidon ingéré, l'équilibre
physiologique entre la flore cellulolytique et amylolytique d'une part, et la flore lacticolytique
d'autre part, aura des traductions différentes. Un certain équilibre s'installe lorsque le pH est bas
sur une longue période : la flore amylolytique s'adapte rapidement en deux a quatre jours. Par
contre, les bactéries dégradant |'acide lactique (Megasphaera elsdemi, Selenomonas cerevisiae)
ne sont jamais complétement adaptées d'ou la possibilité de persistance d'une acidose
chronique.

Dans les conditions les plus défavorables, la baisse du pH en dessous de 5 élimine complétement
la flore lacticolytique, d'ou I'évolution inexorable vers la formation d'un stock de D.L. lactate, qui
n'étant plus métabolisé par les bactéries, va étre absorbé au niveau sanguin : I'isomére D n'est
pratiquement pas métabolisé par I'organisme, il s'installe donc une acidose sanguine.

4.3.3. Circonstances d’apparition de I'acidose

L'acidose ruminale s'observe dans deux circonstances principales : (Dominique et al., 2002)
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- Un exces brutal d'aliments riches en amidon ou en sucre.

- Un aliment pauvre en fibres.
L'acidose lactique du rumen a comme point de départ un déséquilibre entre :
D’une part une production trop rapide d'acides gras volatils (AGV) dans le rumen, avec une
augmentation de la proportion d'acide lactique aux dépends de I'acide acétique, butyrique et

propionique (David et Yvon, 2014).

D’autre part, un défaut des processus homéostatiques permettant le maintien du pH, que sont
la vitesse d'absorption des AGV et I'apport de substances tampon par la salive au cours de la

mastication (Enjalbert, 1991).

Ces déséquilibres peuvent se rencontrer a tout moment du cycle de production de I'animal. Le
début de la lactation est toutefois une période privilégiée, car les apports énergétiques sont
élevés et les transitions alimentaires souvent trop brutales, alors que la capacité d'ingestion tarde
a se développer. L'origine de la brusque augmentation d'AGV dans le rumen est en général
I'ingestion d'une grande quantité de concentrés riches en glucides rapidement fermentescibles
ou a un défaut de transition alimentaire. De méme, les rations de milieu de lactation appliquées
sur des animaux en fin de lactation sont a I'origine de déséquilibres amidon-sucre/fibres de
cellulose.

Par contre, la pature des champs de blé, d'orge ou de mais apres récolte n'est plus une cause
aussi importante dans |'apparition de cette pathologie (Dirksen, 1972) : en effet, le
perfectionnement des moissonneuses-batteuses évite la perte d'une trop grosse quantité de
grains, ce qui limite par la suite, en particulier lors des années plus humides, la repousse des

grains germés et donc l'ingestion de cet aliment tres fermentescible.

Quelques cas, plutot sporadiques, surviennent encore lorsque les animaux ont pu avoir libre
acces aux réserves de concentrés.

Suivant l'importance du déséquilibre, I'acidose peut aller des formes suraigués, assimilables a
une intoxication, a des formes chroniques, fréquentes en élevage intensif, et liées a une mauvaise
maitrise de la conception ou de la distribution de la ration. Il y a dans ce cas accumulation de tous
les AGV (la proportion d'acide lactique restant basse) et la symptomatologie reste plus discréte
avec une diminution de I'appétit et de la production laitiere (Jean-Blain, 1991). Cette pathologie

peut entrainer de graves conséquences économiques lors de maladie de groupe : en effet les
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moyens thérapeutiques restent limités et la solution reste le plus souvent I'abattage d'urgence

(Dominique et al., 2002).

4.4. Symptomes

Les signes cliniques ne surviennent souvent que 24 h plus tard.

4.4.1. Acidose suraigué

4.4.1.1. Chezlesovins
Les symptomes sont essentiellement nerveux et digestifs :

- On observe une adynamie et une apathie brutale. Les animaux sont rapidement
couchés en décubitus latéral, la téte reposant sur le sol ou en self-auscultation.

- On observe un arrét de la motricité ruminale : le contenu ruminal est ramolli,

- L’abdomen présente I'aspect d'un ventre de batracien, la palpation occasionne
des douleurs vives.

- Une polypnée et une tachycardie qui peut dépasser les 120 battements par
minute.

- L'état de déshydratation peut atteindre 10 a 12 %.

- L'évolution est toujours apyrétique, il y a méme hypothermie dans les cas les plus
graves.

Les malades évoluent rapidement vers la mort : c'est la faiblesse cardiaque et la paralysie des

centres respiratoires qui sont responsables de la mort.

Une étude clinique déja faite par Braun (1992) de 37 cas d'acidose lactique ruminale, reproduite
expérimentalement (27 ovins et 10 caprins), montre par ordre de fréquence décroissante, les
symptémes suivants : la perturbation de la motricité ruminale (89 % des cas), I'état apathique et
I'anorexie (84 % des cas), la consistance ramollie ou liquide des féces (75 % des cas) et
I'hyperthermie supérieure a 40 C° (32 % des cas) (Braun, 1992).

4.4.1.2. Chezles bovins

Ont proclamés qu’il y a la mort subite et brutale de I'animal sans prodromes marqués
et que I'acidose fait partie du diagnostic différentiel des morts subites chez les bovins

David et Yvon (2014).
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4.4.2. Acidose aigué
4.4.2.1. Lesovins

Les signes cliniques sont moins graves :

- Les moutons arrétent brutalement de manger et présentent une soif intense.
Cependant, il ne faut pas les laisser boire a volonté, car cela augmente encore la
transformation des substrats en acide lactique.

- Sila quantité de céréales ingérée n'est pas excessive, I'évolution peut se faire vers

la récupération en quelques jours, souvent aprés un épisode de diarrhée profuse.

4.4.2.2. Chezles bovins

Dysorexie suivie rapidement d'anorexie.

¢ Déshydratation et polydipsie intenses.

e Coliques associées a une légere météorisation.

e Aucun signe de motricité ruminale.

¢ Succussion et a la palpation transrectale : contenu ruminai ferme et pateux.

e Féces diarrhéiques, jaunatres, d'odeur aigrelette avec éléments non digérés.

e Abattement marqué (voire coma), hypothermie, signes nerveux (démarche ataxique),
polypnée, tachycardie marquées, déshydratation intense, anurie.

¢ Sans traitement : décubitus et mort en moins de 24-48 heures (hémoconcentration, collapsus
cardiovasculaire et insuffisance rénale) (David et Yvon, 2014).

4.4.3. Acidose chronique

Les symptOmes sont beaucoup moins visibles :
- Les animaux présentent une baisse de |'appétit, ce qui peut secondairement, chez
les femelles en lactation, favoriser I'apparition d'une cétose.
- Les animaux sont tristes et bouffus, la téte est portée basse.
Parmi les signes cliniques devant conduire a une hypothése d'acidose dans le troupeau, il faut
noter les diarrhées ou les bouses molles, ainsi que la fréquence importante de problémes de

boiteries a cause des fourbures (Brugere-Picoux et brugere, 1987).

A moyen terme, un état d’acidose chronique entraine une baisse des performances par

diminution de :
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- Consommation.

- Digestibilité des fourrages de la ration, puisque la flore cellulolytique est inhibée
par un pH ruminal bas.

- La capacité d'absorption de la muqueuse en raison de son altération.

4.5. Facteurs de risque

L'incidence de I'acidose du rumen augmente dans deux périodes critiques : la premiere entre la
mise bas jusqu’au pic de lactation liée a la distribution d’une ration trés concentrée en amidon et
sucres solubles (avec un maximum toutefois de 25 %/kg MS), et la deuxieme est de la 10e a la
14e semaine, période a laquelle la capacité d’ingestion est restaurée et permet la consommation
de quantités importantes d’aliments fermentescibles (Canada Agriculture et Agroalimentaire,

2012).

Endébutdelactation, La quantité de matiére séche nécessaire a la production laitiére augmente
avec le niveau de cette production. Au-delad’uneproductionde25a30litres, lesfourragesnesont
plusaméme de combler les besoins nutritionnels. Les rations doivent étre supplémentées par
des aliments riches en énergie tels que les céréales (Allen, 1997 ; Eastridge, 2006 ; Plaizier et al.,

2008 ; Aschenbach etal., 2011).

Le début delactation est une période cruciale carc’est a ce moment que les besoins croissent le

plus rapidement alors que la capacité d’ingestion est limitée.

La flore bactérienne du rumen va transformer les hydrates de carbone fermentescibles en acides
grasvolatils (AGV). L'importance del’accumulation des AGV et doncdurisque de diminution du pH
va dépendre du niveau de leur production, d’'une diminution de leur absorption/métabolisation
par la muqueuse du rumen et d’'une diminution du pouvoir tampon du rumen, lié principalement

a la salivation.

Au-dela du pic de lactation quand la capacité d’ingestion des VLHP est restaurée, c’est un apport
excessif d’hydrates de carbone facilement fermentescibles dans le rumen via la ration ou a cause
d’erreursdegestionalimentaire qui constitue unrisque majeurpourl’apparition de SARA. Les

erreurs fréqguemment observées sont, par exemple :

* La distribution de concentrés avant les fourrages si I'exploitant ne dispose pas de mélangeuse

(Shaver, 2002 ; Krause et Oetzel, 2006).
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* Tout facteur suscitant des comportements de tri ou de compétition entre les animaux:

- Lamise a disposition de fourrages de mauvaise qualité (Kleen et al., 2003 ; Stone,

2004 ; Krause et Oetzel, 2006).

- Le manque de places a table et/ou le rang hiérarchique des animaux (Albright,

1993).

Une mauvaise qualité du logement comme, par exemple, des logettes en nombre insuffisant ou

inconfortables, peut jouer également un réle en empéchant une rumination efficace.

Une production moindre de salive, une diminution de la rumination et doncune augmentation du

risque d’acidose.

Les céréales ont été souvent incriminées dans la pathogénie de la SARA du fait de leur haute
teneur en amidon. Cette teneur est différente d’une céréale a I'autre. Ainsi, le froment (77% de
teneur en amidon), le mais et le sorgho (72 %) sont plus acidogénes que I'orge (58 %) ou l'avoine
(57%) (Huntington, 1997). Néanmoins, cette assertion doit étre corrigée au regard de différents
facteurs affectant la vitesse de digestion de I'amidon dans le rumen et la chute de pH qui peut en

résulter.

La digestibilité de I'amidon est liée a sa structure, sa composition et aux interactions avec la

matrice protéique du grain

L'amidon qui n’est pas métabolisé dans le rumen passe dans |‘intestin ou il est digéré en partie en
glucose. Le glucose digéré est combiné au galactose au sein de la glande mammaire pour former du

lactose et n"adonc pas d’influence surle taux butyreux (TB) du lait.

La dureté du grain est en relationavecl’importancedelacoqueprotéique,unmaisplusvitreuxayant
un contenu en protéines plus important (de 10,7 % pour un mais farineux a 12 % pour un mais

vitreux).

La génétique, par le développement de variétés de mais plus ou moins vitreux riches en amidon,
et la maturité (un mais immature est moins dur, plus farineux) du grain permettentd’influencer
la digestion intraruminale de 'amidon et d’avoir ainsi un impact sur le site de digestion de cet

aliment.
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La capacité de résorption des AGV par le rumen est proportionnelle au nombre et a la longueur
des papilles du rumen (Allen, 1997 ; Stone, 2004). Ces caractéristiques sont étroitement liées a
celles du régime alimentaire distribué durant la période séche précédant le vélage. En effet, un
régime riche en fibres et pauvre en énergie provoque une diminution drastique du nombre et de
la taille des papilles du rumen et par conséquent une diminution de la surface d’absorption du
rumen (Nocek, 1997 ; Stone, 2004). Apreés la réintroduction d’amidon dans la ration, il faut
compter 4 a 5 semaines pour que les papilles du rumen reprennent leurlongueur maximale. Le
risqued’acidose subclinique endébutde lactation sera d’autant plus important que la transition
d’une ration peu énergétique a une ration riche en hydrates de carbone fermentescibles aura été
brutale, ne laissant pas le temps aux papilles du rumen de s’adapter. Ilestanoter également que lors
de périodes de tarissement prolongées, les papilles du rumen s’atrophient d’autant plus, rendant le

passage d’uneration fibreuse a une ration concentrée d’autant plus problématique.

La taille et la fibrosité (caractéristiques reprises sous le terme peNDF ou physically effective
neutral detergent fiber) des fibres présentes dans la ration contribuent a augmenter le temps
passé a mastiquer et diminuent la proportion des composés les plus fermentescibles. [l enrésulte
une diminution de la formation d’AGV (Allen, 1997 ; Mertens, 1997 ; Dohme et al., 2008).
Malheureusement, ces fibres ont une valeur d’encombrement importante, ce qui diminue la
capacité d’ingestion de I'animal (Beauchemin et Buchanansmith, 1989 ; Allen, 1997). Il en
résulte une balance énergétique négative qui s’accompagne d’un risque augmenté de céto-
acidose clinique ou subclinique. Un compromis est nécessaire. |l ont dit que la ration d’unevache
laitiere doit comporter au minimum40%de fourrages, les peNDF ne devant représenter qu’au
maximum 27-30 % de la matiére séche, et 5 a 10 % des fibres présente dans la ration doivent avoir

une longueur respectivement supérieure a 13 mm (Enemark, 2008).
4.6. Diagnostic

Le diagnostic clinique est difficile a établir et il repose sur la symptomatologie et sur I'anamneése
: une consommation excessive d'une quantité de glucides facilement fermentescibles, avec des
animaux tristes, figés ou ayant des difficultés a se déplacer. L'inrumination, les selles molles,
parfois la présencede fourbure, la température rectale normale sont des signes qui doivent faire

penser a l'acidose du rumen.

La mesure du pH ruménal est un indice précieux qui permet de confirmer ou d'infirmer la
suspicion : si le pH est inférieur a 5 I'état d'acidose est confirmé.
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De nombreuses méthodes sont disponibles pour la collecte de liquide ruminal pour analyser le
pH ruminal (Dirksen et Smith, 1987). Le liquide ruminal peut facilement étre recueilli par une
canule qui est chirurgicalement placé dans le rumen. Divers types de tubes d’estomac (Dirksen
et Smith, 1987 ; Geishauser, 1993) ont été utilisés pour recueillir le liquide ruminal ; toutefois, le
liquide ainsi recueilli est contaminé avec des quantités variables de salive des mesures de pH
inexactes (Dirksen et Smith, 1987 ; Nordlund et Garrett, 1994 ; Oetzel et Nordlund, 1998).

Le pH ruminal varie considérablement a différents endroits dans le rumen (Bryant, 1964 ; Lane
et al., 1968), donc, liquide ruminal pour I'évaluation du pH doit étre recueilli a partir de la méme
région du rumen a chaque échantillonnage. Le plus échantillon représentatif de liquide ruminal
pour la détermination du pH serait un échantillon composite prélevé provenant de plusieurs sites
dans le rumen ou d’un seul échantillon prélevé au centre du rumen (Bryant, 1964).

Les expériences actuelles se concentrent sur la rumenocentése ou par ponction percutanée a
partir du caudoventral rumen. La rumenocentése a causé une pathologie locale lésions dans la
zone du site de ponction (Hollberg, 1984).

Cependant, la rumenocentese dans cette étude a été fait avec une tres grande aiguille (2,4 mm)
avec fenétres latérales pres de sa pointe. Un grand volume de liquide (200 ml) a été recueilli sur
une période prolongée (> 100 s) dans cette étude (Hollberg, 1984). Nordlund et Garrett en 1994,
ils ont utilisé aussi une aiguille plus petite (1,6 mm de diamétre) sans fenestrations latérales et

ne recueille que 3 ml de liquide ruminal.

L’évaluation des résultats du pH a partir des échantillons peut aider a détecter objectivement

I’acidose du rumen dans un troupeau laitier.

Le diagnostic peut encore étre aussi affiné par I'autopsie d'un animal mort : I'encombrement
ruminal est faible. Le contenu du rumen est riche en graines entiéres ou moulurées, en
betteraves ou ses feuilles. Un échantillon de suc ruminal apparait plus fluide que normalement.
Il a une couleur gris laiteux, une odeur piquante, acidulée d'odeur-acétone et laisse apparaitre
une rapide sédimentation de particules solides : il n'y a pratiquement aucune flottaison de
particules solides. Une coloration de Gram permet de mettre en évidence I'abondance des
germes gram positifs (80 %). En raison de la concentration en acides et de la pression osmotique
élevée, un cedéeme sous-muqueux se développe dans I'épaisseur de la paroi du rumen,
principalement au niveau du sac ventral.

A la ruménotomie, la muqueuse ruminale présente des zones d'hyperhémie focales ou diffuses

qui ne sont parfois visibles qu'aprés avoir raclé la muqueuse ruminale. On peut également
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observer des lésions inflammatoires ulcératives avec des parties entiéres d'épithélium arasées et
une muqueuse détachée par zone (DSHUROV, 1976). Des foyers de péritonite localisée sont
parfois visibles aux abords du rumen. Des lésions a distance peuvent exister comme un cedeme
pulmonaire, des hémorragies de I'épi et de I'endocarde, une dégénérescence du parenchyme
hépatique, des abcés locaux au foie dus a Fusobactérium nécrophorum qui a transité du rumen

au foie par l'artére hépatique (Dominique et al., 2002)
4.7. Traitement

Dans les formes aigués, le pronostic est tres réservé. Il faut lutter en premier lieu contre la
déshydratation et l'acidose lactique : perfusion par voie intraveineuse d'une solution de
bicarbonate de sodium a 5 % ou de sodium isotonique (300 ml/heure pendant 24 a 48 heures)
(Braun, 1992 ; Le Guillou et Pollack, 1993). La réponse favorable a ce traitement est la reprise de

la miction.

Une ruménotomie avec vidange du contenu ruminal est envisageable. Elle doit cependant étre
trés précoce, si possible avant les fermentations et la formation d'acide lactique (Dominique et

al., 2002).

Une autre solution est I'administration intraruminale de fortes doses d'antibiotiques de type
pénicilline ou tétracyclines qui vont détruire toute la flore lactique et arréter les fermentations.
Ensuite, il faut vidanger le rumen a la sonde. Les selles doivent redevenir normales en trois a

quatre jours.

Dans les formes moins graves ou lors d'acidose chronique, I'administration intra-ruminale de
substances tampons permet de pallier une insuffisance de production naturelle de tampons
salivaires. Les tampons contenus physiologiquement dans la salive sont des bicarbonates et des

phosphates, principalement sous forme de sel de sodium (Dominique et al., 2002).

On peut utiliser du bicarbonate de sodium, du phosphate de sodium ou du carbonate de
potassium. Par contre, le carbonate de calcium n'a pas d'effet tampon, en tout cas au niveau du
rumen. L'oxyde de magnésium est davantage un alcalinisant qu'un tampon ruminal. Les excés de
cet oxyde de Mg peuvent étre dangereux, mais ce produit permet la restauration rapide d'un pH

normal que les tampons pourront ensuite maintenir.
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En pratique, on ajoute de facon journaliere de bicarbonate de soude, ainsi que du sorbitol et de
la méthionine qui apporte un acide aminé soufré favorable a la multiplication de la flore

cellulolytique (Le Guillou et Pollack, 1993).

L'administration de ferments lactiques et jus de rumen lyophilisé ou naturel par exemple peut
accélérer le rétablissement. L'administration de 50 a 100 ml d'huile de paraffine une fois par jour
accélere I'évacuation du contenu du rumen.

Il faut arréter toute l'alimentation glucidique et la remplacer par une ration riche en fibres (un
bon foin par exemple) jusqu'a guérison complete. Enfin, un traitement adjuvant doit permettre
d'éviter les complications d'une acidose lactique : la vitamine B1 (solution de thiamine par voie
I.V.) contre la polioencéphalomalacie (Braun, 1992), les antibiotiques contre les ruminites et les
abces du foie. Les corticoides sont totalement contre-indiqués.

4.8. Prévention

Les besoins en agents tamponnant dans I'alimentation sont basés sur capacité tampon de la
salive sécrétée, capacité tampon de 'acidité des aliments et du régime alimentaire (Erdman,

1998).

La supplémentation en substances tampons peut étre un moyen de limiter les effets néfastes de
I'acidose ruminale et peut étre ajoutés dans des rations entieres de 0,5 a 2,5 %. Voici les
composés utilisés : bicarbonate de sodium, disodium carbonate, oxyde de magnésium, carbonate

de potassium et calcaire anhydre (Gastaldello et al. 2013).

Le bicarbonate de sodium peut augmenter I’'osmolarité, la consommation de I'eau, la production
de salive et donc augmente le taux de dilution du AGV dans le rumen (Gastaldello et al. 2013).
Bicarbonate Sodium agit de deux facons : comme une source de sodium a satisfaire aux exigences
et contribuer a un équilibre positif dans le rapport cation-anion chez les vaches laitieres (Hu et
Murphy, 2005 ; Lean et al., 2007) et comme tampon dans les régimes ensilage de mais (200 a

300g/animal/jour) (Lean et al., 2007).

En plus du bicarbonate de soude, le sesquicarbonate de sodium le régime alimentaire peut étre
utilisé et son effet est plus prononcé sur les régimes alimentaires utilisés a la fin de la lactation
(Clark et al., 2009). L’ajout de bicarbonate de sodium chez les vaches laitiéres est limitée par

I’élimination du sodium par 'urine et alcalinisation subséquente du sol (Rauch et al., 2012).
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Un autre tampon utilisé dans la prévention de I'acidose ruminale est le calcaire ; chez les agneaux,
I’addition de 1,3% dans pH du rumen maintenu entre 5,7 et 6,0 et sa digestibilité de la matiere
est améliorée, de sorte qu’il peut étre utilisé dans les régimes alimentaires avec des
concentrations élevées de mais (Gastaldello et al., 2013). Pour les bovins de boucherie en phase
de finalisation (Anderson, 1982) trois niveaux de calcaire 1, 2 et 4% ont été utilisés. La
performance productive était meilleure dans les régimes alimentaires avec 1 et 2%, niveaux plus
élevés appétit inhibé et efficacité réduite, I'ajout de I'oxyde de magnésium 0,05% dans le

concentré améliore le gain quotidien (Hashemi et al., 2012).
4.8.1. Aditifs zootechniques et vaccins

En 2003, I'Union européenne a interdit |'utilisation d’antibiotiques comme additifs dans les
aliments pour les especes domestiques. L’ancien catégorie de « micro-organismes » et le terme
« probiotiques » disparait pour étre trop général et est remplacé par « additifs zootechniques »
dans lesquels les micro-organismes et les enzymes sont inclus. L'un des points d’intérét de
I"utilisation des additifs zootechniques chez les ruminants I'accumulation de lactate dans le
rumen et stimuler la synthése du propionate, le plus couramment utilisé chez les ruminants sont
les levures (Saccharomyces cerevisiae et boulardii) ainsi que Aspergillus niger et oryzae (Caja et

al 2003 ; Bach et al 2007).

Dans la supplémentation de levure vivante aux vaches en lactation (5 g/jour) équivalent a 1010
UFC de Saccharomyces cerevisiae, le pH ruminal moyen était plus élevé chez les vaches
supplémentées de ceux qui n’ont pas recu de levure (6,05 c. 5,49). L'effet de la supplémentation
en levure sur le pH ruminal est évident une semaine aprés le début de la supplémentation (Bach
et al., 2007). La supplémentation en levure est efficace pour durée pendant laquelle le pH du
rumen est inférieur a 5,8 (Vyas et al., 2014a). L'utilisation de levures chez les ruminants réduit
acidose (Bach et al., 2007 ; Vyas et al., 2014a), cependant, la supplémentation en levure n’a eu
aucun effet sur le pH, I'induction expérimentale de I'acidose aigué chez les bovins suggerent que
les effets de la supplémentation de levures vivantes aux vaches en période de lactation
intermédiaire a tardive peut se limiter a la composition microbienne et a la fermentation

caractéristiques dans le rumen (Vyas Uyeno et al., (2017).

L’administration de Megasphaera elsdenii 1011 UFC, souche NCIMB 41125 chez le mouton, peut

controler I'acidose ruminal pendant la période de transition du fourrage au grain, parce que
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Megasphaera elsdenii est capable d’utiliser I'acide lactique du rumen et le maintien constant a

<10 mmole/L (Henning et al., 2010a ; Henning et al 2010b).
4.8.2. Préparation d’anticorps polyclonaux (PAP)

Non seulement les levures sont utilisées dans le controle de I'acidose ruminale, préparation
d’anticorps polyclonaux (PAP) peut également étre utilisé qui sont un mélange
d’'immunoglobulines sécrétées contre un antigéne spécifique qui peut étre efficace pour réduire
I'incidence de I'acidose au cours de la transition d’alimentation fourragére a haute teneur en
grains. Les principales bactéries cibles pour le PAP est Streptococcus bovis, c’est la principale

cause de I'acidose ruminal, mais elle n’est pas pertinente dans la pratique (Blanch et al 2009).

Immunisation intramusculaire contre le streptocoque souche SB-5 de bovis et une dose de rappel
a 28 jours, elle sert a améliorer le pH ruminal et I'absorption de la matiére séche, réduction de
I'incidence de diarrhée et a augmenté le volume de la poche de globules chez les moutons nourris
d’une ration contenant 90% de céréales de blé et 10% luzerne (Shu et al., 2000). Outre
Streptococcus bovis dans recherche sur I'acidose ruminale, I'importance de Pediococcus

acidilactici a également été démontré (Cobos et al., 2011).
4.8.3. Huiles essentielles et antioxydants

Il 'y a un avantage potentiel a utiliser certains extraits de plantes améliorer le profil de la
fermentation ruminale dans les systémes de production de beeuf lorsque le pH ruminal est faible
(pH5.5). Allium sativa, Capsicum anuum, Yucca schidigera et extraits de Cinnamonum cassia
modifient la fermentation de micro-organismes du rumen en faveur du propionate (Cardozo et

al., 2006).

In vitro : étude avec des huiles essentielles « essential oils (EO) » elle prouve que l'activité
microbienne est modifiée dans le rumen et peut-étre une alternative naturelle pour modifier la
fermentation microbienne du rumen. EO Syzygum aromaticumm a une dose de 500 mg/L
augmente la AgV totale (Castillejos et al., 2008). De méme, le mélange de cinnamaldehyde (0,18
g/d) et I'eugénol (0,09 g/d) se sont révélés utiles comme aliments additifs dans le régime

alimentaire des génisses et de boeuf (Cardozo et al., 2006).

L'effet d’'un composé chimique d’huile d’ail, le propyl-propane thiosulfonate (PTSO), dans une
dose efficace entre 50 a 100 mg/L modifient la fermentation ruminale dans un sens

correspondant a une proportion molaire de propionate plus élevée (Foskolos et al., 2015).
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Le terme général vitamine E est utilisé pour désigner un groupe de huit espéces naturelles de
tocophérols et de tocotriénols (a, B, y et 8) (Sayago et al 2007). La fonction principale de la
vitamine E doit étre un antioxydant qui réagit avec radicaux solubles dans les membranes

lipidiques (Cespedes, 2012).

Dans I'acidose lactique ruminale il y a un stress oxydatif (Kirbas et al 2014) afin que la vitamine E
puisse étre utilisée dans la prévention des effets nocifs de I'acidose lactique, car elle aide a

maintenir le statut acide-base, au niveau mitochondrial (Moran et al. 2013).
4.8.4. Fourrages et concentré

La finalisation des bovins a régime énergétique réduit le colit par animal et réduit le temps
d’alimentation, poids élevé gains sont également obtenus. Cependant, ces rations augmentent
I'incidence de I'acidose (Anderson, 1982), alors il est nécessaire d’inclure les fourrages dans les

régimes de finition des ruminants.

La diminution du pourcentage de concentrés fermentescibles dans I'alimentation des parcs
d’engraissement, et lorsque le niveau de fourrage est augmenté, l'incidence de l'acidose
ruminale peut diminuer mais ces stratégies sont généralement peu pratiques en raison d’une

diminution de I'efficacité alimentaire (Krause, 2002).

Les ruminants ont besoin de quantité suffisante d’aliments de texture fibreuse pour prévenir les
troubles métaboliques. Le niveau de fibres et grosses particules d’aliments nécessaires au
maintien de la santé du rumen dépendent a la fois de la source et de la taille (NRC, 2001). Pour
prévenir I'acidose chez les moutons, un 30% de NDF est recommandé (Lean et al 2007 ; Ferreira
et al 2011). Et pour les bovins laitiers, au moins 25 % de I’ACNP est recommandé dans
I’alimentation totale sur une base seche, et 75% de cette contribution doit provenir du fourrage

grossier.

Chez les vaches laitieres hautement productives, il est recommandé d’utiliser un NDF efficace de
31,2 % et des particules de taille supérieure a NDF efficace de 1,18 mm ou 18,5 % avec des

particules de plus grande taille de plus de 8 mm (Yang et Bauchemin, 2006 ; Zebeli et al., 2012).

Fourrager de grosses particules favoriser la rumination et la sécrétion de salive, qui aider a
tamponner I'acidité résultant de la fermentation de 'amidon (Dijkstra et al., 2012 ; Gonzalez et

al., 2012).
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La texture fibreuse de I'aliment est reflétée quantitativement sur I'activité de mastication des
ruminants, stimulant la production de salive contenant des substances tampons, la stabilité de
I’écosystéeme ruminal. La taille appropriée des particules d’aliments pour les vaches a maintenir

rumination inchangée devrait se situer entre 2,83 et 3,29mm (Grant et al., 1990).
4.8.5. Types de céréales et gestion des grains

La digestion de 'amidon dans le rumen différe entre les céréales, de digestibilité élevée a faible,
comme suit : blé, orge, mais et sorgho, et le classement des grains selon le risque d’acidose est :
blé, triticale, orge, avoine et sorgho. (Herrera-Saldana et a/ 1990 ; Tomankova et Homlka 2004 ;

Lean et al., 2013).
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Conclusion

Les maladies métaboliques d’origine nutritionnelles sont les affections les plus fréquentes dans
les élevages des ruminants et beaucoup plus chez les vaches laitieres hautes productrices.
Plusieurs facteurs influencent I'apparition de ces maladies et peuvent étre liés a I'animal par : sa
génétique ou par le stade physiologique (gestation, mise bas) ou bien pendant la période de
tarissement ou I’éleveur doit préparer la vache pour la mise bas et le prochain stade de lactation.
Elles peuvent étre dues a I'alimentation de point de vue qualitatif (aliments mal conservés dont
sa valeur nutritionnelle diminue) ou quantitative (une suralimentation ou sous-alimentation) qui
conduit a la modification de la note d’état corporel de la vache en diminuant ou en 'augmentant.
Les maladies métaboliques d’origine nutritionnelles peuvent étre fatales pour la vache
conduisant parfois a des réformes (hypocalcémie) dues aux complications que subit la vache ou
par les séquelles (avortement) ou mort subit si I'état s’aggrave avec absence de traitement, ce
qui cause des pertes économiques énormes pour I’éleveur par diminution de production et perte
d’effectif dans le troupeau. Ces conséquences peuvent étre éviter par application de mesure de
prophylaxie qui consiste a étre plus vigilant en ce qui concerne I'alimentation donné a la vache
(qualité, quantité) et d’avoir des connaissances dans le domaine de rationnement pour chaque
stade physiologique de la vache (gestation, mise bas, tarissement). Ainsi que chez les petits
ruminants (ovins et caprins), les maladies métaboliques d’origines nutritionnelles engendrent un
grand souci pour I"éleveur et des pertes économiques du aux chute de production (lait, laine,
viande). En plus des problemes de reproduction, ces pathologies peuvent atteindre jusqu’a la
mort de I'animal tel que la toxémie de gestation qui cause un grand risque sur vie la femelle et
surtout lors de la mise bas, I'inertie et la faiblesse de la femelle causée par la toxémie de gestation

peut étre un facteur principal de la mort de I'animal.

Parmi les maladies métaboliques d’origine nutritionnelles qu’on a étudié I'hypocalcémie, peut
s’aggraver est causer des complications grave voir irréversibles pour la santé et la productivité

de la vache, de la brebis et la chévre.

L’hypocalcémie, la cétose ou bien acétonémie qui sévit chez les petite ruminants sous le nom
de la toxémie de gestation et reste comme chez les vaches due a des troubles énergétiques
résultant de I'accumulation des corps cétoniques. Ainsi que I'acidose ruminale est un haut risque

sur les ruminants surtout en forme subaigué qui est liée a un trouble de la fermentation du
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rumen, d{i 3 un défaut d’absorption ou a un exces de production des acides gras volatils, ou a un

mangque de tampons salivaires.

L’alimentation et un bon rationnement restent un facteur clé pour diminuer de la prévalence de

ces maladies plutot non rentables pour I’éleveur.

Une enquéte sur le terrain et une étude expérimentale serait tres intéressante comme site a ce

modeste travail pour voir I'impact réel dans nos élevages Algériens.

Et reste toujours la meilleure solution de luttes contres ses maladies c’est la prévention «vaut

mieux prévenir que guérir ».
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