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Résumeé

L’évolution des pratiques d’élevage a entrainé une baisse de la fertilité chez la vache
laitiere. Les maladies métaboliques représentent une des causes majeures d’échecs de
reproduction. La cétose apparait souvent aprés vélage, et est tres largement répandue chez
les vaches laitieres. Elle est a I'origine de pertes économiques considérables allant d’une
diminution de la production laitiere et des performances de reproduction jusqu’a
I"augmentation de l'incidence des maladies du péri-partum. Sa détection et sa gestion
constituent un enjeu majeur.

Nous nous sommes attachés dans ce travail a faire une synthése bibliographique de
quatre chapitres dont le but est la mise en évidence de I'influence du déficit énergétique et
de la cétose sur les performances de reproduction. Il a été caractérisé, dans un premier
temps, les différentes formes de cétose du point de vue épidémiologique, clinique et
biochimique, puis dans un deuxieme temps, un éclairage a été apporté sur les relations
dynamiques entre les déséquilibres métabolico-nutritionnels menant a une cétose et a une
baisse des performances de reproduction chez les vaches laitieres.

Les déséquilibres alimentaires et la cétose sont fortement impliqués dans la décadence de
la fertilité et la fécondité. En effet, elles agiraient en retardant I'apparition des premieres
chaleurs, en abaissant les chances de |'établissement d’'une gestation aboutissant a un
nombre d’inséminations infructueuses élevé. La cétose serait associée également a une
augmentation de la fréquence des pathologies utérines ce qui a pour résultat un
allongement des intervalles vélage insémination 1 et vélage insémination fécondante.

En fin divers parameétres, a l'instar de I'état corporel, les AGNE, le BHB, peuvent étre

utilisés comme moyens pour I’évaluation et la prévention de la cétose.

Mots clés : Vaches laitiéres, alimentation, cétose, reproduction, péri-partum.



Abstract

The evolution of farming practices has led to a decrease in fertility in dairy cows. Metabolic
diseases are a major cause of reproductive failure. Ketosis often appears after calving, and is
very widely reported in dairy cows. It causes considerable economic losses ranging from a
decrease in milk production and reproductive performance to an increase in the incidence of
peripartum diseases. Its detection and management is a major challenge.

Our work will therefore consist of a bibliographical synthesis of four chapters whose aim is
to highlight the influence of energy deficit and ketosis on reproductive performance. It was
characterized, at first, the different forms of ketosis from the epidemiological, clinical and
biochemical point of view, then in a second step, a light was shed on the dynamic
relationships between metabolic-nutritional imbalances leading to ketosis and decreased
reproductive performance in dairy cows.

Dietary imbalances and ketosis are strongly involved in the decadence of fertility and
fecundity. Indeed, they would act by delaying the onset of the first heats, by reducing the
chances of the establishment of a gestation leading to a high number of unsuccessful
inseminations. Ketosis is also associated with an increase in the frequency of uterine
pathologies resulting in a lengthening of the intervals between calving and first
insemination, and calving and fertile insemination.

In the end various parameters, such as body condition, NEFAs, BHB, can be used as a

means for the assessment and prevention of ketosis.

Key words: Dairy cows, feeding, ketosis, reproduction, peripartum.
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INTRODUCTION GENERALE



La période de transition, également appelé péripartum, est un évenement crucial dans le
cycle de vie de la vache laitiere. La réussite de sa gestion est la clé pour de bonnes
performances en production et reproduction. Elle est caractérisée par un déficit énergétique
majeur a la fois physiologique et inévitable ou coincident faiblesse de la capacité d’ingestion

et le pic de lactation (Enjalbert, 2017).

Le déficit énergétique est tel que la vache se voit en difficulté a subvenir a I'ensemble de
ses besoins par les apports alimentaires et est donc contrainte a puiser dans ses réserves
graisseuses. Cette situation est physiologique, mais si la mobilisation est trop importante et
persiste trop longtemps, ou s’accentue suite a un probléeme lors du vélage, elle devient

pathologique et engendre une maladie métabolique qui est la cétose.

La cétose est caractérisée par I'augmentation de la concentration des corps cétoniques
dans les liquides corporels. Cette affection est a I'origine de pertes économiques directes et
indirectes, du fait de ses répercussions négatives sur la production et I'état de santé de
I’'animal (chute de production laitiére, dégradation des taux de qualité du lait, retard et
moindre réussite a la mise a la reproduction, prévalence augmentée de certaines

pathologies : métrites, déplacements de caillette, rétention placentaires...) (Bouyssie, 2018).

En effet, la fertilité de la vache laitiere dépend de multiples facteurs dont les pathologies,
la conduite d’élevage et la qualité de I'insémination, cependant les auteurs s’accordent a
dire que I'alimentation tient un réle prépondérant dans la maitrise de la reproduction, d’ou
I’on considere que 80% des troubles de reproduction sont liés a un probleme alimentaire tel
gue la cétose (Soltner, 1993), celle-ci agit en aggravant I'amaigrissement de la vache et en
retardant la reprise de I'activité ovarienne (Djalal, 2004). Elle provoque également une chute
du taux de réussite de I'lA1 avec augmentation du nombre des inséminations par gestation
et un allongement des intervalles VI1 ou VIf (Andersson, Emanuelson, 1985; Harman et al.,
1996; Gillund et al., 2001). Les concentrations en corps cétonique et en AGNE sont associées
a une augmentation de la fréquence des pathologies utérines (Ferguson, 1991) et une
reprise plus tardive de la cyclicité (Huszenicza et al.,, 1988). Plus I'augmentation de ces

concentrations persiste, plus la fertilité diminue (Miettinen, 1991).

Nous nous intéresserons plus particulierement dans cette étude a I'impact de la cétose sur
les performances de la reproduction, qui représentent en Algérie, I'une des préoccupations

et I'un des problémes majeurs dont souffrent nos élevages.



CHAPITRE | : RAPPELS SUR LE DEFICIT ENERGETIQUE DE LA
VACHE LAITIERE



1. INTRODUCTION

La plus grande part de la digestion des aliments a lieu dans le rumen-réseau grace a
I'action de la microflore bactérienne. Cette microflore dégrade les glucides en sucres simples
(oses) qu'elle utilise pour sa croissance et pour synthétiser des acides gras volatils (AGV)
utilisés par les ruminants sous forme d'énergie. Les AGV formés dans le rumen sont absorbés
par la paroi digestive et transportés par le sang jusqu'au foie pour étre métabolisés afin de
fournir de I'énergie. Le lactate, qui est un précurseur de I'acide propionique, peut se former

aussi dans le rumen avant d'étre absorbé (Ali-Amara, 2004).

Les AGV formés sont : I'acide acétique (65%), I'acide propionique (20%), I'acide butyrique
(15%). Ces AGV sont transformés au niveau du foie en Acétyl-Coenzyme A. L'Acétyl-Co.A
entre dans le cycle de Krebs par l'intermédiaire de |'oxalo-acétate qui conditionne son entrée
dans le métabolisme énergétique cellulaire. L'Acétyl-Co.A est aussi déterminant dans le
métabolisme des lipides. La vache a un grand besoin d'énergie qui lui est apportée a 70% par
les glucides alimentaires. Aprés le vélage, la vache oriente en priorité ses dépenses d'énergie
vers la production lactée, vient en second lieu la croissance et l'entretien puis enfin la
reproduction. Ainsi, des besoins différents exigent des rations différentes (Brisson et al.,

2003).

2. LE DEFICIT ENERGETIQUE AUTOUR DU VELAGE

Durant les derniéres semaines de gestation, les besoins énergétiques se voient augmentés
a cause de la croissance foetale, et dans les derniers jours de gestation a cause de la
production des constituants du colostrum et de la libération des glucorticoides qui

accélerent le métabolisme (Salmi et Lebtahi, 2019).

Deux raisons expliquent le déficit énergétique chez la VL : I'une des raisons est le niveau
élevé des dépenses (forte production). L'autre raison est une insuffisance d'apport liée soit a
un probleme de consommation soit a un défaut d'assimilation de la ration (texture,
inrumination, déséquilibre). Le bilan énergétique de la VL, qui est une soustraction entre les
apports et les dépenses d'énergie, doit étre positif sinon il y aura déficit énergétique (Ali-

Amara, 2004).

Apres la mise bas, la production lactée croit intensément, les besoins énergétiques sont

doublés en quelques jours et continuent a augmenter jusqu’au pic de lactation. Tandis que,



pendant les dernieéres semaines avant le vélage, I'espace occupé par le foetus augmente en
limitant la place disponible pour le rumen. L'inextensibilité de la cavité abdominale fait que
la capacité d’ingestion diminue significativement durant les 3 derniéres semaines ante-
partum et chute fortement dans les jours précédant le part (Grummer, 1993) de 30% (Goff
et Horst, 1997 ; Rousseau, 2013) voir 50% (Salat 2012 ; Bobe et al., 2004), et par la suite
réaugmente progressivement (Aubadie-Ladrix, 2011) pour atteindre son maximum entre la
dixieme et la douzieme semaine de lactation (Ferré et al.,2004). Cette baisse d’ingestion est

une cause majeure du déficit énergétique en fin de gestation et en début de lactation.

D’autres facteurs tendent a accentuer le déficit énergétique au cours des derniers jours de
gestation, comme le stress de la mise bas, la forte hausse du taux d’cestrogénes (Drackley,

2004; Grummer, 1993) et I'augmentation du cortisol qui stimule le métabolisme.

Il est important de préciser que ce déficit est inévitable et s’accentue bien évidemment a

I’entrée en lactation (Aubadie-Ladrix, 2001).

3. DEFICIT ENERGETIQUE ET MODIFICATIONS BIOCHIMIQUES

Pour pallier au déficit énergétique, I'organisme doit mobiliser ses réserves. Cet état est
physiologique et normal a ce stade, cependant, il arrive qu’un déséquilibre exacerbé entre
les apports et les dépenses s’installe. Dans ce cas, deux phénomeénes en résultent : la

stéatose et la cétose (Duffield, 2011) (Figure 1).

a. La lipolyse

Lors d’un déficit énergétique intense, I'organisme puise dans le tissu adipeux pour se
procurer de I'énergie, on parle alors de lipolyse. Le relargage des réserves lipidiques par le
tissu adipeux se fait aprés hydrolyse des triglycérides en acides gras non estérifié (AGNE) et

glycérol. La majorité de ces AGNE est prélevé par le foie (Fournet, 2012).

b. Acides Gras Non Estérifiés AGNE

lIs sont transportés par I'albumine dans le sang (Lean et al., 1991) et peuvent étre utilisés
par la mamelle pour produire la matiére grasse. lls seront a I'origine des acides gras longs du

lait et peuvent entrainer une hausse du taux butyreux en cas de déficit énergétique au début



de lactation (Aubadie-Ladrx, 2011). La production d’énergie a partir de I'oxydation d’AGNE

se réalise suite a une captation hépatique, et se fait en fonction de leur concentration

sanguine (Lea et al., 1991), plusieurs devenirs sont alors possibles :

e Une oxydation compléte avec un cycle de Krebs pour produire de I'énergie.

e Une oxydation incompléte en corps cétoniques.

e Une estérification pour former des triglycérides et étre exportés sous forme de

Very Low Density Lipoprotéine (VLDL).

e Une estérification pour former des triglycérides et étre accumulés dans le foie.

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

différents substrats.

c. Corps cétoniques

Les corps cétoniques sont des produits issus du catabolisme incomplet des acides gras. Ces

réactions ont lieu dans les mitochondries des cellules hépatiques lorsque I'organisme ne

dispose pas suffisamment de glucose comme source d’énergie. Leur apparition s’observe

donc lors de déficit énergétique (Herdt, 2000 ; Cuvelier et al., 2005).

Début Lactation Pleine lactation
-———————

larissement
——————

i - A == - anmaw r-".

v i T

Fa e

LS '_...' -
"%, -
lu‘“‘ . fiE

! } ! I Semaines
10 20 30 40

Production laitiere W Quantite totale ingeree W Paids vif

Gestion de l'amaigrissement
Evolution des quantités ingérées (---) et besoins énergétiques (—)

mmp | e déficit énergétique est inévitable

Quantités

ingérées

kg MB / jour

A Besoins énergétiques
251 lmaximagux 9 - 25

Besoins
énergétiques
UFL/ jour

Figure 1 : Production, capacité d’ingestion et besoins énergétiques (Enjalbert ENVT, 2017).



CHAPITRE Il : ACETONEMIE DE LA VACHE LAITIERE



1. DEFINITION

L'acétonémie est une déviation du métabolisme (glucidique et lipidique) qui survient lors
d'un important déficit énergétique (notamment en glucose). C'est une maladie des vaches
laitieres fortes productrices qui se manifeste dans les 6 premiéres semaines d'une lactation

(Gourreau et Bendali, 2008).

Elle se caractérise par une concentration excessive dans les tissus et liquides corporels de
trois corps cétoniques : I'acétone, I'acéto-acétate et le B-hydroxybutyrate (BHB), associée a

une hypoglycémie (Sérieys, 2015).

2. EPIDEMIOLOGIE

e La forme hypoglycémique (cétose de type |) opére sur des vaches mal engraissées
avant le vélage et carencées au pic de lactation. Elle survient le plus lors de la 3eme
lactation qui est la plus productrice (Hredt et Emery ; 1992). La période a risque

M€ jour et la 4°™° semaine aprés la mise bas, parfois

se situe surtout entre le 10
jusgu'a 6 semaines post-partum.

e Celle normo- ou hyperglycémique (cétose de type IlI) touche les animaux en
excellent état d'engraissement voire obéses qui n'ont subi aucune restriction
alimentaire en fin de lactation ou pendant la période de tarissement.
Généralement rencontrée chez des vaches multipares de tous ages, mais
guelguefois chez des génisses ayant recu un aliment trop énergétique pendant
les 6 a 12 mois précédant le part (Brugere-Picoux et Remy, 1995).

e La cétose sévit chez les animaux enfermés a I'étable avec manque d’exercice
physique durant les mois d'hiver et les premiers mois du printemps car il

s'effectue chez eux trés peu de cétolyse musculaire (Brugere-Picoux et Remy,

1995 ; Duffield, 2000).

3. MECANISME BIOCHIMIQUE DE LA CETOGENESE

3.1 Origine et synthése de I'acétyl-CoA

L'acétyl-CoA est un point de rencontre des voies de synthése et de dégradation des
glucides, des lipides et des protéines. Il se forme en permanence dans le foie, les reins et

dans la paroi du rumen (Djalal, 2004).

La production de I'acétyl-CoA peut avoir deux origines :



a. Origine alimentaire : les acides gras volatiles (AGV) produits par la fermentation
microbienne intra-ruminale sont hydrolysés dans le sang et liberent de I'acétyl-Co.A

et produisent de I'énergie (Wolter, 1992).

b. Origine métabolique : selon Campbell et Smith (2002) et Chevrier (1986), la

synthése de I'acétyl-CoA peut se faire par :

e L'intermédiaire du pyruvate provenant de la glycolyse.

e La mobilisation des lipides et de |la beta oxydation des acides gras libres
(AGL).

e L'hydrolyse (par les protéases) et la désamination des acides aminés

glucoformateurs.

3.2. Origine des corps cétoniques

Ils trouvent leur origine soit dans les acides gras libérés par la lipolyse du tissu adipeux,
soit dans les acides aminés dits cétogenes, comme la leucine, et sont utilisés dans

I'organisme soit sous leur forme acide, soit sous forme de sels (Djalal, 2004).

o L'acéto-acétate est synthétisé principalement dans le foie a partir de deux
molécules d'acétyl-CoA. Il est aussi synthétisé par la paroi du rumen et les
cellules de la glande mammaire en lactation.

e Le BHB est aussi synthétisé dans le foie. Il peut étre également synthétisé dans la
paroi du rumen et dans les lames du feuillet a partir du butyrate.

e L'acétone dérive de I'acéto-acétate par décarboxylation ou de I'acétate.

L'acéto-acétate et le BHB constituent les principaux corps cétoniques et l'interconversion
entre ces deux molécules s'effectue par un mécanisme d'oxydo-réduction (NAD+/NADH)

(Brugere-Picoux, 1995 ; Michaux et al., 1981).

a. Formation des corps cétoniques
L'acétyl-Co.A est un précurseur des corps cétoniques. Ills sont normalement formés en

faible quantité dans le foie par les AGV.

Lorsqu'il y a un déficit en glucose dans l'organisme, il y a un manqgue d'oxalo-acétate:

L'acétyl-CoA, qui ne peut plus entrer dans le cycle de Krebs en s'associant a I'oxalo-acétate



pour former |'acide citrique, va s'accumuler dans le foie. Ainsi deux molécules d'acétyl-CoA
vont se condenser pour former l'acéto acétyl-CoA. Ce dernier, se clive en acéto-acétate et en
acétyl-CoA sous l'action d'une série de réactions pilotée par I'hydroxy méthyl glutaryl-CoA
(HMG-CoA). L'acéto-acétate est le premier corps cétonique formé a partir duquel dérivent
les deux autres (Crepin, 2004 ; Arcangoli et Bezille, 2003). Le BHB dérive de I'acéto-acétate et
vice versa sous l'action de la Butyrate déshydrogénase avec oxydation du NADH,H+, comme

il peut provenir aussi du butyrate et des AGL.

L'acéto-acétate peut étre formé par les acides aminés cétogenes comme la tyrosine, la
phénylalanine et la leucine. L'acétone provient de la décarboxylation de I'acéto-acétate. Les
CC déversés dans le sang se retrouvent dans le lait, les urines et divers tissus (Ali-Amara,

2004).

b. Régulation de la synthése des corps cétoniques

La voie de synthése des CC est I'une des trés rares voies qui ne soit pas régulée. Sa

régulation est de trois ordres:

b.1. Alimentaire: La production des AGV par le rumen est trés importante. En effet, elle
couvre 70% des besoins énergétiques de la VLHP (Vagneur et al., 1992). Mais lorsqu'il y a
un déséquilibre alimentaire par défaut ou par excées, la composition des AGV produits dans

le rumen change.

b.2. Métabolique: elle dépend de I'équilibre entre la production et |'utilisation de la

molécule d'acétyl-CoA (Sawadogo et Ouedraogo, 2003 ; Madrid, 1992).

b.3. Hormonale: la régulation de la cétogenése dépend de la concentration des hormones

suivantes :

e L'insuline favorise la lipogenése (anticétogéne) et augmente |'utilisation du
glucose par les cellules (Michaux et al., 1981 ; Upe, 1999).

e Le glucagon a une action cétogéne en augmentant la mobilisation des AGL
(Campbell et Smith, 2002 ; Philipona et al., 2002)..

e La somatotropine favorise la lipogenése et la néoglucogenése (Wattiaux, 1995).

Elle a une action d'épargne du glucose (Madrid, 1992).



e Les catécholamines (adrénaline et noradrénaline) activent la lipolyse au niveau du
tissu adipeux. Ces deux hormones stimulent I'estérification des AGNE et non leur

oxydation. (Herdt, 2000).

c. Role et devenir des corps cétoniques

Les CC sont des intermédiaires normaux du métabolisme énergétique. lls sont des
métabolites précieux, bien qu'ils ne soient pas utilisés par les cellules hépatiques, les
globules rouges et la cellule nerveuse. L’acéto-acétate et le BHB sont préférentiellement
employés par certains tissus tels que les muscles cardiaques et squelettiques comme
substrats énergétiques. Cette cétolyse est particulierement intense dans les fibres
musculaires et le cortex rénal (Brugere-Picoux et Remy, 1995 ; Michaux et al., 1981). lls sont
utilisés par la mamelle pour synthétiser les AG du lait (Brugere-Picoux et Remy, 1995). Ils
peuvent également étre catabolisés dans le cycle de Krebs en présence d'oxalo-acétate.

Dans ce cas ils se comportent comme fournisseurs d'acétyl-CoA (Figure 2 et 3).
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Figure 2: schéma du métabolisme glucidique et la formation des corps cétoniques lors de
cétose de type | (OETZEL, 2007).
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Figure 3 : schéma du métabolisme glucidique et la formation des corps cétoniques lors de
cétose de type Il (OETZEL, 2007).

4. EXPRESSIONS CLINIQUES DES CETOSES

Au niveau clinique, on distingue différents types allant de la forme subclinique, en général
non détectée par I'éleveur, jusqu'au syndrome de la vache grasse, forme beaucoup plus

grave de cétose pouvant conduire a une issue fatale.

4.1. Forme hypoglycémique (type I)
4.1.1. La cétose clinique

Cette cétose survient surtout a proximité du pic de lactation chez les VLHP. Elle fait suite a

un déreglement qui peut avoir plusieurs origines.

a. La cétose primaire

Elle correspond a un type de la cétose de disette décrite par Kronfeld (1982). On distingue

en général la cétose de dépérissement et la cétose nerveuse, mais en fait, ces deux



syndromes sont les deux modalités d’une variété de manifestations dans lesquelles ils sont

souvent associés avec des degrés différents de prédominance.

a.l. La cétose de dépérissement : c’est la plus fréquente rencontrée chez les vaches
laitieres. Elle débute par des troubles de comportement alimentaire comme un appétit
capricieux et sélectif qui peut mener au pica avec ingestion de fumier de préférence aux

aliments habituels. La température reste dans les limites de la normale.

Suit alors la phase d’état avec une chute progressive mais constante de la production
laitiere (jusqu’a 25% de la production (Radostits et al., 2000)) associée a une chute du taux

protéique du lait (TP).

En paralléle, la motricité du réticulo-rumen se ralenti, tant en amplitude qu’en nombre de
contractions, menant a la stase digestive qu’il faut différencier de la constipation. L’animal

produit alors des bouses dures et foncées recouvertes de mucus (Meurant, 2004).

Apres 24 ou 48h d’évolution, la température est toujours normale, mais nous observons
I"apparition de symptomes généraux avec une modification du comportement : abattement,
hypotonie, somnolence avec parfois des crises d’excitation, I'amaigrissement et I’élimination
des corps cétoniques dans l'air expiré (odeur de pomme reinette), l'urine et le lait. Les
troubles nerveux sont inconstants dans la cétose de dépérissement : ataxie, amaurose

partielle (Meurant, 2004).

a.2. La cétose nerveuse : ou acétonémie tétaniforme hypoglycémique (Arcangioli,
2003) est caractérisée par des signes qui apparaissent le plus souvent soudainement,
évoluent sous formes de crise qui se déclenche toutes les huit-douze heures. Ce sont des
crises de « délirium » avec marche en cercle (parfois des crises convulsives) ou une attitude
de stupeur. On observe une ataxie locomotrice, des attitudes anormales comme un «
pousser au mur », une amaurose, des mugissements, un léchage intense de la peau ou des
objets, des mouvements de mastication avec hypersalivation, une hyperesthésie, de

I’agressivité, des fasciculations musculaires... (Meurant, 2004).
b. Les cétoses secondaires
Elles sont dues a une exacerbation du catabolisme des lipides associée a une baisse

d’appétit d’origine diverse : douleurs (ex : réticulopéritonite traumatique) ou maladie
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infectieuse avec élévation de la température centrale (lors de mammites, métrite,
pyélonéphrite, indigestion gastrique, déplacement de caillette...) (Meurant, 2004). Les
symptoémes classiques de la cétose s’ajoutent a ceux de I'affection qui a entrainé

secondairement I'apparition d’un état cétosique.

4.1.2. Les cétoses subcliniques

Peu de symptomes sont décelables, une diminution de production et souvent une
élévation du TB du lait (Duffield, 2000). En effet, on constate une élévation de la
concentration sanguine en corps cétoniques sans expression clinique majeure (Duffield,

2000) : elle correspondrait ainsi a un stade précoce de cétose primaire.

La cétose subclinique serait plus courante que la cétose clinique (Duffield, 2000). Elle est
fréquente chez un grand nombre de vache laitieres hautes productrices entre 2 et 7
semaines post-partum, avec des prévalences variant de 7 a 34% (Radostits et al., 2000 ;

Duffield, 2000).

4.2. Forme normo- ou hyperglycémique (type Il)

Ce type de cétose a le plus souvent lieu dans I'immédiat post-partum, généralement entre
5 et 35 jours aprés la mise bas (Brugere-picoux et Remy, 1995). Elle touche les animaux
obeses et fait partie d’'un syndrome plus global de stéatose hépatique lié a une

lipomobilisation excessive.

Les symptdmes cliniques se déclarent habituellement aprés la mise-bas, mais parfois ils
sont évidents avant le vélage (Gerloff et Herdt, 1999). Dans ce dernier cas, |'apparition de
signes cliniques dus a une stéatose hépatique peut avoir lieu juste avant le vélage chez des
vaches gestantes de jumeaux dont on a fortement réduit la ration pendant les six derniéeres
semaines de gestation afin de limiter le risque de dystocie suite a un état d’embonpoint trop

important.

Deux types de symptomes sont habituellement rencontrés (Brugere-picoux et Remy, 1995) :

e En hyper : hyperesthésie, excitabilité, « tics » répétés inlassablement, tremblement,
fasciculations musculaires, agressivité, incoordination musculaire, amaurose.

e Oualinverse en hypo avec a I'extréme une forme comateuse grave.

11



La cliniqgue ne fait qu’apporter une suspicion puisque le syndrome de la vache

grasse ne présente pas de signes pathognomoniques. Ainsi, seul le recours au

laboratoire permet un diagnostic de certitude grace a des analyses sanguines et /ou

a la réalisation d’une autopsie ou biopsie hépatique lorsque cela est possible

(Meurant, 2004). OETZEL (2007) a trouvé qu'’il est tres utile de classer la cétose dans

les enquétes cliniques en trois types généraux (tableau 1).

Tableau 1 : Résumé des différents types de cétose observée dans les troupeaux laitiers

(OETZEL, 2007)

Résultat Type de cétose
Typel Type ll Butyrique
Description Cétose spontanée, | Syndrome de la vache grasse Ensilages humides
cétose de
dépérissement
BHB sanguin Tres élevé Elevé Tres élevé a élevé
AGNE sanguin Elevé Elevé Normal a élevé
Glycémie Basse Basse (peut étre élevée au début de | Variable
la maladie)
Insulinémie Basse Basse (peut étre élevée au début de | Variable
la maladie)
Etat corporel Normal a maigre Obése (mais peut étre maigre suite | Variable
a une forte perte de poids)
Devenir des AGNE | Corps cétoniques Stockage sous forme de | Variable
triglycérides dans le foie puis
formation de corps cétoniques
Néoglucogenése |Elevé Faible voire absente Variable
hépatique
Atteinte Aucune en général Stéatose hépatique - Lipidose Variable
hépatique
Période arisque |3 a 6 semaines aprés|1 a2 semaines apres vélage variable
vélage
Pronostic Excellent Sombre Bon
Test clé du | BHB en postpartum AGNE en postpartum Analyse des AGV dans
diagnostic I'ensilage

Clé de prévention

Gestion de la nutrition
en postpartum

Gestion de la nutrition en pré-
partum

Détruire, diluer ou

détourner I'ensilage
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CHAPITRE Ill : LES MOYENS DE DETECTION DE
L’ACETONEMIE CHEZ LA VACHE LAITIERE



1. INTRODUCTION

Le contrdle biochimique des VLHP est une alerte sur les dangers causés par les maladies
métaboliques comme la cétose, qui est responsable de fortes pertes économiques pour
I’éleveur car elle est a I'origine d’une diminution de la production laitiére, d’'une modification
de la composition du lait, d’une dégradation des parameétres de reproduction et d’une

augmentation de l'incidence des maladies de production (Fournet, 2012).

Le diagnostic précoce de cette maladie est donc d’une importance économique considérable.
Ainsi, la mise en évidence précoce d’un déficit énergétique exagéré représente un point clé en

suivi d’élevage (Forgeat, 2013).

Pour cela, plusieurs outils existent, dont le dosage du BHB sanguin apres le vélage, le « gold
standard » pour la détection de la cétose. D’autres parameétres peuvent également étre utilisés
comme la variation de la note d’état corporel autour de vélage ou encore le dosage des AGNE
avant le vélage (Forgeat, 2013). La glycémie, que I'organisme tend a maintenir constante, est
d’une utilité trés contestée pour évaluer le statut énergétique. En revanche, les corps
cétoniques et les AGNE sont de bons indicateurs, quel que soit le stade physiologique de
I’'animal (Randel, 1990). Les AGNE sont le reflet du bilan énergétique instantané, tandis que les

corps cétoniques renvoient au bilan énergétique cumulé (Coulon et al., 1986).

2. NOTE D’ETAT CORPOREL

La notation d’état corporel est un moyen déterminant des réserves adipeuses dont dispose
une vache laitiére. Elle fait appel a I'observation visuelle et tactile des animaux. Il existe
différentes facons pour établir une NEC, I'une d’elles consiste a décrire 8 zones du corps d’un
bovin : ilium, ischium, croupe, ligament ischio-coccygien, les processus transverses et épineux
des vertebres lombaires, les cotes (Forgeat, 2013) et la base de la queue (Hall, 2001). D’autres
techniques plus récentes facilitent cette démarche, telles que l'imagerie numérique,
ultrasonore ou la réflexion laser et qui permettent d’automatiser I'évaluation de la NEC

(Mongeon, 2010).

L’échelle de note utilisée actuellement est celle de Wildman et al (1982) et va de 0 (animal
trés maigre) a 5 (animal trés gras ou obése). Cette échelle a été établie pour la race
Prim'Holstein, et une équivalente a été établie pour la race montbéliarde par Bazin (1989)

(Annexe 1).
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Une autre grille de référence est celle d’Edmonson et al (1989) (Figure 4).
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Figure 4: Grille d’évaluation de la NEC des vaches Prim’holstein d’aprés Edmonson et al.,(1989).

Pour compenser leur déficit énergétique en début de lactation, les vaches puisent dans

leurs réserves corporelles. La mobilisation des graisses de réserve et des protéines

musculaires pour fournir a 'organisme des substrats énergétiques
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provoque une diminution du poids vif et une perte d’état corporel (Zurek et al., 1995 ; Reid et
al., 1986). Une NEC élevée avant vélage est un facteur de risque de lipomobilisation excessive
apres vélage. Les vaches rentrées en stabulation avec une NEC élevée supérieure a 3 ont plus
tendance a maigrir que les autres (Agabriel et al., 1992). Une vache laitiere, qui véle avec une
NEC supérieure a 3,5, a 18 fois plus de risque de développer une cétose qu’une vache qui véle
avec une NEC de 3,25 (Gillund et al., 2001). Les vaches les plus grasses ont en effet un appétit
moins important que les autres en début de lactation, ceci s’explique par I'effet joué entre
autre par la leptine dont la concentration sanguine est proportionnelle au tissu adipeux. Ces
vaches utilisent beaucoup plus facilement leurs réserves corporelles (Harit, 2016). La
proportion de graisses sous-cutanées mobilisées lors des 8 premieres semaines est corrélée a
I'importance de l'infiltration graisseuse du foie et a la fertilité : une vache qui perd plus de 50 kg
de poids vif (soit > 10 % du poids vif) dans les 4 premiéres semaines présente une stéatose
hépatique importante et une diminution de fertilité (Weaver, 1987). Cependant, Les vaches
maigres au vélage (< 2.5) ne perdent que peu ou pas d’état en début de lactation et retournent
a un bilan positif plus rapidement que les vaches grasses car leur appétit augmente plus vite
(Ruegg et Milton, 1995). De méme, les vaches trop maigres au vélage n’ont pas assez de
réserves énergétiques pour couvrir les besoins d’une lactation et ont un risque accru de de

cétose subclinique voire clinique (Vanholder et al., 2015).

Roche et al., (2009) ont déterminé une NEC optimale au vélage de 3,0 a 3,25. Au-dessus de
cette NEC, les vaches laitieres présentent alors plus de risque de développer une cétose. A
I'inverse, une NEC trop basse ou une variation de NEC trés négative entre le vélage et la mise a
la reproduction pénalise les performances de reproduction, le retour a la cyclicité des vaches
allaitantes. Ce phénoméne est accentué chez les primipares (Mialon et al., 2015). D’autres
considerent comme optimale une NEC de 3,25 (Walsh et al., 2007 ; Seifi et al., 2011) ou de 3,5
(Enjalbert, 1998).

Le suivi des notations d’état corporel pendant les premiers mois post partum peut étre
proposé pour dépister un risque d’infertilité (a partir des notations des 2 premiers mois post-
partum) et comme outil dans I'analyse a posteriori de |'origine de I'infertilité aprés 4 mois de

lactation (Poncet, 2002).

3. ANALYSES BIOCHIMIQUES SANGUINES
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3.1. La glycémie

La glycémie est soumise a de fortes variations individuelles et n'est que tres peu liée au statut
énergétique d'un bovin (Coulon et al.,, 1985). Chez les bovins elle est physiologiquement

comprise entre 0,55 et 0,7 g.L”' (soit 3,0 et 3,9 mmol.L'}).Une hypoglycémie est souvent
A
observée en début de lactation (il est alors toléré de voir la glycémie descendre a 0,45 g.L” sans

que cela ne soit considéré comme pathologique) (Veriele, 1994).

Dans les cas de cétose, la diminution de la glycémie a lieu bien avant I'expression des
premiers signes cliniques, d’ou une détection précoce possible (Meurant, 2004). Cependant, on
peut observer des glycémies subnormales voire normales chez des vaches en cétose depuis
plusieurs jours, ce qui montre que I’hypoglycémie n’est pas la seule cause de la maladie méme

si celle-ci en est une manifestation trés fréquente.

3.2.Le BHB

Dans le sang, le B-hydroxybutyrate est le seul corps cétonique dosable en routine en élevage
laitier compte tenu de sa stabilité post-préléevement (Oetzel, 2004 ; Alves de Oliveira et Dubuc,
2014). Et qui donne une bonne évaluation de la gravité de la cétose. La valeur seuil
généralement utilisée chez la vache laitiére pour détecter une acétonémie est de 1,2 mmol/L
(Oetzel, 2004 ; Alves de Oliveira et Dubuc, 2014). Cependant, la corrélation de la valeur en BHB
avec le bilan énergétique négatif n'est pas tres élevée (0,4 a 0,6) compte tenu de sa production
normale au niveau de la paroi du rumen a partir du butyrate ruminal (Alves de Oliveira et

Dubuc, 2014).

Le dosage de ces corps cétoniques peuvent étre réalisés sur le lait, le sang, ou encore l'urine :
I'accumulation plasmatique des corps cétoniques reflete un dépassement de la capacité
d'utilisation de ces derniers. Leur présence dans le lait est pathognomonique (Poncet, 2002).

Leur élimination est principalement urinaire (Forgeat, 2013).

3.3. Les AGNE

Le degré d’élévation du taux d’AGNE par rapport a la normale permet de juger de la
lipomobilisation et donc du déficit énergétique instantané. lls permettent de mettre en

évidence une balance énergétique négative et donc de détecter les animaux prédisposés a
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développer une cétose (Duffield, 2011). Des bovins déclenchant une cétose clinique ont montré
des valeurs hautes en AGL longtemps avant le déclenchement des signes cliniques (Meurant,
2004), d’ou une détection précoce possible, tout comme avec la glycémie. Leur concentration
est augmentée dans l'urine, le sang et le lait lors d’état cétosique.

Il est en général noté que les cas cliniques sont associés a des concentrations en AGNE
supérieures a 1000 uEg/L (Herdt et Gerloff, 1999). lls sont surtout trés augmentés dans « le

syndrome de la vache grasse » (Brugere-picoux et Remy, 1995).

3.4. L'urée

L'urée sérique est chez une vache en bonne santé, un indicateur de I'équilibre alimentaire
entre apport azoté et énergétique des protéines de la ration et de la capacité de la biomasse du
rumen a bien transformer |'azote alimentaire en composés azotés microbiens (Tremblay, 1996 ;
Vagneur, 1992). La mesure de l'urémie permet ainsi d’évaluer les facteurs de risque de cétose.
La mesure du métabolisme azoté, notamment en début de lactation doit étre faite a partir de
'urée sanguine. Sa valeur est diminuée lors d’atteinte hépatiqgue comme la stéatose,
I’accumulation de triglycérides dans les hépatocytes diminuant le taux d’uréogenése (Hippen,
2000). L'urémie s’interprete en fonction de la glycémie et on considére que le rapport
glycémie/urémie doit étre voisin de 2 en début de lactation chez une vache laitiére saine

(raisonnement en g/l) (Verriele, 1994).

Les valeurs sanguines normales de I'urémie sont comprises entre 1,6 et 7,5 mmol/L (BUN :
4,5-21 mg/dL) selon le stade physiologique (Chorfi, 2013 ; Siliart et Jaillardon, 2012) indiquent
qu'une concentration en urée > 6 mmol/L (0,36 g/L) est anormale et est donc a considérer dans

I'établissement d'un diagnostic.

3.5. Le cholestérol

La mesure du taux de cholestérol dans le sang peut étre utilisée comme une mesure indirecte
de la fonction du foie lors de la production des protéines de faibles densités, donc une autre
méthode pour surveiller la santé animale et le bien étre lorsqu’il est utilisé comme outil
supplémentaire dans le cadre d’un examen approfondi global (Lager et Jordan, 2012).
L'hypercholestérolémie est rencontrée lors de syndrome néphrotique, hypothyroidisme, des
maladies du foie (cirrhose), lors de corticostéroidothérapie, lors d’hyperlipidémie ou lors

d’ictére par rétention. L’hypocholestérolémie est observée lors du tarissement et en période
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puerpérale, lors de cachexie et lors d’hyperthyroidisme (Braun et al., 1986). Il est a noter que

I’état physiologique Influence la cholestérolémie.

La cholestérolémie est hautement corrélée aux divers apports alimentaires, mais de facon
négative: elle augmente quand I'apport énergétique diminue, et plus significativement pendant
le premier tiers de la lactation, parallelement a la quantité de lait produite (+ 20-25 %). Cette
augmentation est plus importante chez les vaches en bilan énergétique positif que chez les
vaches en bilan négatif (Beam et Butler, 1997). Cependant, Ruegg et al., (1992) constatent que
la cholestérolémie est inversement corrélée a la perte d’état post-partum: plus le déficit
énergétique est important, plus la cholestérolémie est faible. Les valeurs usuelles varient en
fonction des études: Cuvellier (2005): 1.05-1.21g/1, Merck (2011): 0.62-1.93 g/I, Oregon (2011):
0.80-2.30 g/I, Penn (2011): 0.65-1.14 g/I, TVMDL (2011): 0.39-1.23 g/I, Zinpro (2011): 0.43-3.31
g/l.
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CHAPITRE IV : INFLUENCE DU DEFICIT ENERGETIQUE ET DE LA
CETOSE SUR LES PERFORMANCES DE RERODUCTION DES
VACHES LAITIERES



1. EFFET DU DEFICIT ENERGETIQUE SUR LA REPRODUCTION

De toutes les composantes nutritionnelles, I'énergie est probablement le nutriment le plus
intimement lié aux faibles performances reproductives des vaches durant la période entourant

le vélage (Laroche et Boyer, 2002).

Chez la vache laitiére, les trois fonctions, a savoir nutrition, production laitiere et
reproduction évoluent en début de lactation : la capacité d'ingestion diminue aprés vélage, la
production laitiere augmente et la reprise de la cyclicité est progressive. Par conséquent, elles
compromettent la couverture des besoins en début de lactation. L'hypoglycémie s'installe. Or le
glucose semble étre la principale source d'énergie utilisée par I'ovaire. Son absence, perturbe le
développement des follicules et la production d'embryons (Grimard, 2000), et donc contribue a
I'allongement de la durée de I'ancestrus aprés le vélage et des intervalles VI1 et VIf (Eldon et al.,
1988; Ingraham et al., 1982; Miettinen, 1990; Miettinen, 1991; Reist et al., 2003), alors qu’une
hypoinsulinémie exerce divers effets sur I’hypothalamus et I'ovaire (Moussouni et Bordjihane,

2019).

La sous-alimentation contribue a diminuer le nombre d’cestrus manifestés par I'animal avant
sa premiere insémination et donc a entrainer une réduction de sa fertilité. Elle est également
de nature a réduire les manifestations cestrales lors des premiéres croissances folliculaires au

cours du post-partum (Moussouni et Bordjihane, 2019).

L'infertilité semble étre liée principalement a une insuffisance endocrinienne. En fait, chaque
vague de croissance folliculaire est précédée d'une succession de diverses concentrations des
hormones hypothalomo-hypophysaires et gonadotropes. Ces hormones ont entre elles des

actions de types synergique et/ou antagoniste (Laur, 2003).

La variation des concentrations de chaque hormone constitue une phase importante du cycle
sexuel de la femelle (Laur, 2003). En effet, un déficit énergétique consécutif a une diminution
des apports ou a une augmentation de la production laitiére, entraine une diminution des
concentrations en glucose, en insuline et en IGF, et une augmentation de la sécrétion de GH et
d’AGNE. Ces molécules sont responsables de la perturbation du fonctionnement de l'axe
hypothalamo-hypophyso-ovarien (Poncet, 2002). Il en procéderait, dans la cascade des
interrelations hormonales, des diminutions conjointes de sécrétion de GnRH par

I'hypothalamus, de LH et FSH par I'hypophyse sous la commande de GnRH et surtout une
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diminution de la pulsation de cette sécrétion de LH, plus importante que le niveau de sécrétion
(Brisson, 2003 ; Enjalbert, 2002 ; Fonseca et al., 1983 ; Grimard, 2000 ; Laroche et Boyer,2002 ;
Sawadogo, 1998 ; Smith et Chase, 1983 ; Vagneur et al, 1992 ; Wolter, 1992). Les ovaires
s'atrophient a cause d'une moindre réceptivité a la sécrétion de LH affectant ainsi la croissance
des follicules particulierement par altération des petits follicules et I'ancestrus s'installe avec
hypostéroidogenese (Lamb, 2002). Quant aux follicules qui atteignent le stade de follicules
dominants, ils synthétisent peu d’cestrogenes, leur capacité ovulatoire est faible et ils donnent
des ovocytes de moindre qualité (Benoit et al., 1996). La faible synthése d’cestrogénes est

responsable de I'absence d’expression des chaleurs (Beam et Butler, 1997).

Selon Jolly et al (1995), I'altération du développement folliculaire est proportionnelle a

I'intensité et la durée du déficit énergétique :

o S’il est modéré, il n"affecte que la maturation finale du follicule pré-ovulatoire et
I"ovulation.

o S'il est plus marqué, il peut affecter I'ensemble du processus de développement du
follicule dominant (sur toute la durée de la vague folliculaire) et I'orienter vers
I'atrésie.

e Enfin, un déficit sévere et prolongé peut se traduire par le blocage de la croissance
folliculaire et I'absence de follicule de taille > 5 mm, soit un effet analogue a celui

d’une hypophysectomie.

Il s’avére selon certains que le moment du déficit énergétique maximal est plus important
gue la durée totale du déficit : tant que le déficit énergétique se creuse et que la vache perd du
poids, I'ovulation n’a pas lieu (Grimard et al., 1995). En effet, il existe une corrélation positive
trés significative entre les intervalles vélage premiére-ovulation et vélage-déficit énergétique

maximal (Canfield et Butler, 1991).

Le déficit en énergie est d'autant plus long que les troubles de reproduction et
I'amaigrissement qu'il induit, sont plus durables et surtout plus accentués. Tous ces troubles
provoqueraient des avortements (la sécrétion de la progestérone qui maintient la gestation est
compromise, I'embryon n'est plus capable d'inhiber la sécrétion de prostaglandine (PGF2a) qui
détruit le corps jaune et lI'embryon meurt), un ralentissement voir un arrét de l'activité

ovarienne et I'absence des chaleurs ou apparition des chaleurs silencieuses (Djalal, 2004).
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La leptine s’opposerait a I'inhibition de la GnRH par le neuropeptide Y et de I’hormone LH par
les endorphines et I'a-MSH (Melanocyte Stimulating Hormone). La leptine jouerait le réle
d’adipostat capable de renseigner I’"hypothalamus de la femelle sur les réserves énergétiques a
long terme, et donc sur la possibilité de mener a bien une croissance folliculaire optimale,

suivie d’'une ovulation et d’'une gestation (Moussouni et Bordjihane, 2019).

2. EFFET DE LA CETOSE SUR LA FERTILITE / FECONDITE

Les performances de reproduction a I’échelle de la vache ou du troupeau s’apprécient par
I’évaluation de deux criteres, la fertilité et la fécondité. La fertilité peut se définir comme la
capacité a se reproduire, ce qui correspond chez la femelle a la capacité a produire des
ovocytes fécondables. La fécondité caractérise I'aptitude pour une femelle a mener a terme
une gestation dans les délais requis. La fécondité englobe donc la fertilité et comprend le
développement embryonnaire et foetal, la mise bas et la survie du nouveau-né. Il s’agit d’une
notion avec une composante économique, ajoutant a la fertilité un paramétre de durée (Albaaj,

2017). Les parametres de fertilité les plus couramment utilisés sont :

e Le nombre d’lA(s) par IAF.
e Le taux de réussite en IA1.
e Le taux de vélages a I'lAl.
e Le pourcentage de vaches inséminées plus de 2 fois.

o Le taux de vélages global.

Les principaux parametres dérivés d’intervalles décrivent la fécondité. On retiendra

essentiellement :

e L’intervalle vélage-premiéere insémination (IV-1A1).
e L’intervalle vélage-insémination fécondante (IV-IAF).

e L’intervalle vélage-vélage (IV-V).
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La reproduction est une fonction de luxe qui est la premiere affectée par toute erreur
alimentaire, qui se manifeste de maniére généralement insidieuse et non spécifique (Paragon,
1991). Soltner (1993) estime que prés de 80% des cas d’infertilité sont dus a des causes
alimentaires et/ou hygiéniques. D’apres Ferguson (1996) lorsque plus de 15% des vaches d’un
troupeau laitier sont encore en ancestrus 40 a 50 jours aprés le vélage, il faut suspecter une
origine alimentaire. L'apport énergétique avant et apres le vélage peut étre considéré comme

déterminant pour I'avenir reproducteur de I'animal (Randel, 1990).

Les cétoses cliniques ou subcliniques, sont des pathologies qui aggravent I'amaigrissement et
retardent la reprise de |'activité ovarienne (Djalal, 2004). Plusieurs travaux évoquent également
le réle de la cétose dans la diminution du taux de réussite de I'lA1 (Gillund et al., 2001) et dans

I'allongement des intervalles VI1 ou VIF (Andersson, Emanuelson, 1985; Harman et al., 1996).

Les vaches atteintes de cétose présentent un allongement des intervalles IV-IA1, IVIF, une
augmentation du nombre d’inséminations par gestation et une chute du taux de réussite en
IA1. L'élévation des concentrations en corps cétoniques et en AGNE est associée a une
augmentation de la fréquence des pathologies utérines (Ferguson, 1991; Kaneene et al., 1997)
et a une reprise plus tardive de la cyclicité (Huszenicza et al., 1988). Plus I'augmentation de ces
concentrations persiste, plus la fertilité diminue (Miettinen, 1991). Dohoo et Martin (1984) ont
également montré que les vaches en acétonémie subclinique sont plus sujettes au

développement de kystes ovariens qui altérent la fonction de reproduction (Fournet, 2012).

D’apres Jorritsma et al (2004), une concentration intrafolliculaire élevée en AGNE peut
également pénaliser directement la prolifération des cellules de la granulosa nécessaire a la
maturation du follicule dominant, retarder la reprise de la méiose avant ovulation, diminuer la
fertilisation et affecter in fine les premiers stades du développement embryonnaire. Ces effets
pourraient résulter d’une action directe des AGNE sur la structure membranaire des ovocytes.
Une mobilisation excessive des réserves corporelles au cours des 30 premiers jours de
lactation, associée a une libération massive d’AGNE dans la circulation sanguine, peut donc
retarder la survenue de la premiére ovulation (action sur la prolifération des cellules de la
granulosa et la synthése d’cestradiol) et diminuer la fertilité (altération de la qualité des

ovocytes et impact sur la fertilisation et les premiers stades du développement embryonnaire).
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3. EFFET DE LA CETOSE SUR LE TAUX DE REUSSITE DE L'INSEMINATION

La réussite de la premiére insémination est étroitement liée a la précocité de la réapparition
d’une activité ovarienne cyclique apres vélage, elle-méme dépendante du rétablissement d’une
sécrétion pulsatile de GnRH (gonadotropin releasing hormone) et de LH (luteinizing hormone)
(Butler et Smith, 1989; Jolly et al., 1995). Or, la sécrétion de ces 2 hormones est inhibée
pendant la phase d’aggravation du déficit énergétique postpartum (Beam et Butler, 1999;
Butler et Smith, 1989; Canfield et al., 1990). Elle est également liée au nombre de cycles
ovariens la précédant, en relation avec une augmentation progressive du niveau de la
progestéronémie au cours des premiers cycles postpartum (Brand et Varner, 1996; Folman et
al., 1973; Fonseca et al., 1983; Spicer et al., 1990; Staples et Thatcher, 1990; Villa-Godoy et al.,
1988).

Une mobilisation excessive des réserves adipeuses au cours du 1°" mois de lactation induit
une diminution marquée des probabilités de survenue de I'lA1 et de I'lF (Tillard, 2007), une
augmentation du nombre d’inséminations par gestation et une chute du taux de réussite en 1A1
(Poncet, 2002). La survenue de I'lA1 et de I'lF semble étre affectée aussi longtemps que I'état
corporel se maintient a un niveau bas. L'amplitude et la durée du déficit énergétique

postpartum pénalisent donc a tour de réle les intervalles VI1 et Vif (Tillard, 2007).

Une baisse de la réussite de I'l1 a été observée lorsque I'état au vélage était inférieure a 2,5
points (Lopez-Gatius et al., 2003; Moreira et al., 2000; Pryce et al., 2001) ou supérieur a 3,5

points (Heuer et al., 1999).

Une perte d’état corporel supérieure a 1,5 point entre le vélage et le 30°me jour de lactation
affecte significativement la réussite de I'l1, indépendamment du niveau de production laitiere,
de l'intervalle VI1 ou du type de chaleurs. Dans une étude en station, comparant la réussite de
I'l1 pour 3 niveaux de perte d’état corporel des vaches au cours des 5 premiéres semaines de
lactation (respectivement < 0,5, entre 0,5 et 1 et > 1 point), Butler et Smith (1989) ont observé
des taux de réussite de I'l1 de 65, 53 et 17% respectivement, soit un écart de 36-48 points de
réussite. Britt et al. (1992) ont observé également un écart de réussite du méme ordre de
grandeur (37%) entre des animaux ne perdant quasiment pas d’état et ceux qui mobilisent

entre 0,5 et 1 point (62% vs 25%, respectivement) au cours des 5 premiéres semaines de

lactation. Burke et al. (1997) ont calculé une diminution de réussite de 19,7% pour chaque
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point supplémentaire d’état corporel perdu au cours des 30 premiers jours de lactation. Dans
une étude menée en Norvége dans 61 élevages, Gillund et al. (2001) ont observé une
diminution de moitié du taux de réussite chez les animaux présentant une perte d’état

postpartum maximale = 1,25 point.

Dans le cadre d’une cétose subclinique, un lien a été établi entre les métabolites mesurés, a

ere

savoir les AGNE et les BHB, et le taux de gestationala 17" insémination (Floree, 2018).

En effet, les vaches présentant des AGNE postpartum élevés ont 32% de moins de chances
d’étre échographiées pleines a la premiere insémination par rapport aux vaches ayant des BHB

élevés en post-partum (Floree, 2018).

. . . - R 1
Quant aux vaches présentant une concentration sanguine en BHB supérieure a 1,4 mmol.L-

dans les deux premiéres semaines postpartum voient leur pourcentage de réussite a la
premiere insémination artificielle diminué de moitié (Walsh et al.,, 2007). D'autre part,
I'intervalle entre le vélage et I'insémination fécondante est allongé a 130 voire 140 jours selon
les études, contre 108 jours en moyenne pour des vache n’ayant pas présenté de cétose
subclinique (Walsh et al., 2007 ; Andersson, 1988). De méme, Miettinen et Setala (1993) et
Kristula et al. (1995) ont montré que lintervalle vélage-insémination fécondante était

augmenté lorsque le taux butyreux et la production de lait augmentait.

L'intervalle vélage-premiére insémination est lui aussi augmenté (Cook et al., 2001). Ceci
représente donc la perte d’'un a deux cycles de reproduction. De plus, ces mémes vaches ne
présenteront leurs premiéres chaleurs qu'apres 50 jours postpartum (Fournier, 2006). Ainsi,
plus la concentration en BHB augmente, moins le taux de réussite en 1% insémination est
élevé. Dans une autre étude, il a été noté que les vaches diagnostiquées cétosiques (dosage du
BHB dans le lait durant les deux premiéres semaines de lactation) auraient un odds de plus de

1,5% pour étre anovulatoires dans le 46°™ et le 60°™ jour postpartum (Walsh et al., 2007).

L'augmentation de la concentration en triglycérides du foie est associée a un allongement
des intervalles VI1 et VIF (Butler et Smith, 1989; Gerloff et al., 1986; Jorritsma et al., 2000;
Rowlands et Reid, 1982) ou une diminution du taux de réussite de l'insémination (Lotthammer,

1982; Reid, 1980; Reid et al., 1983).
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Cet impact négatif sur la reproduction pourrait étre lié a une diminution de la synthése de
progestérone consécutive a la surcharge graisseuse (Ropstad et al., 1989) et/ou a un défaut de
cholestérol plasmatique, principal précurseur des hormones stéroidiennes (Kappel et al.,

1984a; Watson, Williams, 1987).
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Pli de peau "vide"

Angle vif, ligne

des apophyses

bien dessinées,

on peut les compter

Ligament nettement
visible, non épais

" .-ullu“|
Y

Détroit caudal
creux, pas trés
concave

Dessin de I'os
bien marqué

Pas de couverture,
triangle apparent

Peau souple, légére,
i pellicule de gras
NOTE 2 Pas de dépot de gras

Os de la queue visible

La peau suit les apophyses

Détroit profond au-dela de la bordure

Anus saillant

Peau adhérente,

Ligament mince, losange trés dessiné

on voit |'attache
sous la pointe
des fesses

Triangle trés bien
dessiné.
Peau non adhérente |

it
A}
B Peau collée, pas de gras

NOTE1 Pas de gras

Ligament en lame,
sec, attaches
bien visibles

Os de la queue trés bien dessinés

R La peau adhérente
"rentre"sous
les apophyses

La peau colle a I'os
et "rentre" sous
la pointe des hanches

Peau trés séche, trés collée.

DESEIH L'os est "sous la main"

"anatomique"
de l'os,
peau collée

NOTE O

Annexe 1 : Grille d’évaluation de la NEC des vaches Montbéliardes d’apres Bazin et al., 1989
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Ligament non Bourrelets de gras
localisable, noyé

Localisation précise

// de |'os impossible
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NOTE 5 i

"On a du gras pein les mains”

Bourrelets de gras non permanents
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Creux du flanc non comblé
Détroit caudal
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localisation
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La peau roule,
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NOTE 3 Petite épaisseur de gras  €n dépression

Annexe 1 : (suite)
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