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Abstract

Samples of blood have been made on 18 dairy cows of race Prim'Holstein at the level of the farm"
BOUZEKRINI BILEL "in the wilaya of Ain Defla on a period of 5 months from December 2015 to May
2016, in order to explore the evolution of their metabolic profile (blood glucose, cholesterol levels,
triglyceridemia, uremia and calcium) during the period of the péripartum.

The results remain more at least in the physiological standards, they show a decrease in the plasma
concentrations of energy parameters (blood glucose, cholesterol levels and triglyceridemia) during
the drying up, probably because of their massive use by the fetus, on the other hand, this decline
could be attributed to a state cétosique of animals by lack of energy intake may cause liver damage.
These same settings suffer by the following an increase in early lactation, which could testify to a
strong lipomobilisation due to an energy deficit during this period. In parallel, the uremia and serum
calcium levels have experienced a significant elevation with the advancement of gestation to
decrease in postpartum following an increase in the needs of lactation, in contrast, the decline in the
rate of urea in plasma after calving reinforces the idea of a hepatic dysfunction, whereas the
hypocalcémies (<0.80 mg/L) recorded for a few cows in early lactation could be in relationship with
an inadequate dietary intake of calcium after calving, or on the contrary, a calcium intake of
excessive during the drying up.

This work brings a finding on the metabolic status and nutrition of dairy cows on this farm and gives a
general idea on the management of farms dairy cattle in Algeria,

key words:

dairy cattle, the biochemical profiles, depletion, the postpartum period, plasma, metabolism.



Résumé :

Des prélevements sanguins ont été réalisés sur 18 vaches laitiéres de race Prim’Holstein
au niveau de la ferme « BOUZEKRINI BILEL »dans la wilaya de Ain Defla sur une période
de 5 mois allant de Décembre 2015 a Mai 2016, dans le but d’étudier 1’évolution de leur profil
métabolique (glycémie, cholestérolémie, triglycéridémie, urémie et calcémie) durant la

période du péripartum.

Les résultats obtenus restent plus au moins dans les normes physiologiques, ils montrent une
diminution des concentrations plasmatiques des parameétres énergétiques (glycémie,
cholestérolémie et triglycéridémie) durant le tarissement, probablement en raison de leur
utilisation massive par le feetus, d’un autre coté, cette baisse pourrait étre attribuée a un état
cétosique des animaux par manque d’apport énergétique pouvant entrainer une atteinte
hépatique. Ces mémes paramétres subissent par la suite une augmentation en début de
lactation, ce qui pourrait témoigner d’une forte lipomobilisation due a un déficit énergétique
durant cette période. En paralléle, ’'urémie et la calcémie ont connu une nette €¢lévation avec
I’avancement de la gestation pour diminuer au postpartum suite a 1’augmentation des besoins
de lactation, en revanche, la baisse des taux d’urée plasmatique apres vélage conforte 1’idée
d’un dysfonctionnement hépatique, alors que les hypocalcémies (<0,80 mg/l) enregistrées
pour quelques vaches en début de lactation pourraient étre en relation avec un apport
alimentaire insuffisant en calcium apres vélage, ou au contraire, un apport calcique excessif

durant le tarissement.

Ce travail apporte un constat sur le statut métabolique et nutritionnel des vaches laitieres de

cette ferme et donne une idée générale sur la gestion des élevages bovins laitiers en Algérie,
Mots clés :

Bovin laitier, profils biochimiques, tarissement, péri partum , plasma, métabolisme.



JA=sK




INTRODUCTION

Introduction

L’intérét de 1’¢élevage bovin laitier est I’obtention d’une bonne production laitiere. Ceci
passe par une bonne maitrise de la phase de transition (la période qui couvre trois semaines
avant et apres vélage) car c'est au cours de cette période que la fréquence des troubles de santé
chez la vache laiti¢re est la plus élevée.

Les maladies métaboliques sont parmi les affections qui peuvent toucher la vache laiticre
durant cette phase entrainant des conséquences ¢économiques importantes pour les éleveurs.
Ces maladies sont le résultat de I’incapacité de la vache laiticre a faire face aux modifications
métaboliques dues a I’augmentation des besoins nutritifs pour la production de lait.

Selon COULON et al (1985), cette hausse de production est a I’origine des variations
importantes et rapides des parametres du métabolisme énergétique durant les premicres
semaines de lactation, témoignant ainsi d’un changement brutal de 1’état du bilan énergétique
des animaux. Le déséquilibre entre apport et besoin en énergie va entrainer une mobilisation
des réserves graisseuses et une réorganisation des voies métaboliques. La production de lait
implique notamment une forte synthése de lactose, composant majoritaire du lait au niveau de
la glande mammaire, a partir du glucose sanguin. Cet élément se retrouve ainsi au carrefour
des voies métaboliques, entre le métabolisme énergétique et le métabolisme mammaire
(OIKONOMOWU et al, 2008 ; RABOISSON et SCHELCHER, 2009).

En Algérie, I’¢tude du profil métabolique est peu fréquente en €élevage laitier. Peu de données
sont disponibles sur la valeur de ces parametres chez les vaches laitiéres importés et leurs
descendants élevés en conditions algériennes. L’étude de la variation de quelques paramétres
biochimiques durant le péri-partum pourrait étre utile comme indicateur du statut métabolique
de ces vaches et pourrait apporter un ¢lément de réponse par rapport au statut nutritionnel et
sanitaire du troupeau.

Prenant comme exemple la ferme Bilel située dans la commune de BirOuldKhelifa (Wilaya
de Ain Defla), des dosages plasmatiques ont été réalisés sur une douzaine de vaches de race
Prim’Holstein, dans le but d’¢tudier la variation de quelques métabolites sanguins a savoir : le
glucose, l'urée, le calcium, 1’albumine, le cholestérol et les triglycérides, au cours du
péripartum et d’analyser leurs taux par rapport aux normes et aux conditions d’¢élevages.

Ce manuscrit est divisé en deux parties :
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¢ Une premicre partie qui est consacré aux données bibliographiques concernant le métabolisme
énergétique, azoté et minéral de la vache laiticre.

+ Dans la deuxiéme partie, nous présenterons et discuterons nos résultats.
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Chapitre | : Particularité du métabolisme de la vache laitiere au
péri partum

I.1. La période du péri partum chez la vache laitiere

Par définition, le péri partum de la vache laitiere est la période entourant le part. Il
s’articule autour de trois étapes fondamentales de la vie de la vache laiti¢re : le tarissement
qui a pour objectif de préparer la vache laitiere au vélage et a sa prochaine lactation, le vélage
événement central du péri partum qui conditionne I’état de santé du veau né et I’importance
de la compagne laitiere suivante, et enfin le début de lactation qui constitue la période de
production la plus importante de la compagne. Celle ci se caractérise par des besoins
spécifiques et une adaptation tres fine du métabolisme énergétique (figure 01).

D’aprés OLIVER (2005), c’est une période qui peut se définir comme allant de 3 semaines
avant a 3 semaines apres le vélage. La transition de 1’état de gestation et de non lactation a
celui de lactation se révele trop souvent désastreuse pour la vache laitiere. Elle est considérée
comme une période critique dans le cycle de production de la vache laitiere ou ce succedent
deux stades physiologique trés différents par leur besoins : la fin de tarissement avec des
besoins modérés et le début de la lactation avec des besoins plus accrus d’apres (WOLTER
1997).
DUFFIELD et al (2009) ont montré que le péri partum est souvent associ€ a un pic
d’incidence des pathologies notamment des pathologies métaboliques (cétose et déplacement
de la caillette) ou infectieuse (les métrites et les mammites avec respectivement 2,5 % et
10,3 %, ceci est du a trois caractéristique du péri partum a savoir :

» Un bilan énergétique négatif inévitable qui peut devenir lourd de conséquences.

» Des fluctuations de la calcémie

» Un état d’immunosuppression plus au moins importante
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Figure N°01 : cycle physiologique de la vache laitiecre (FORGEAT; 2013)

L.1.1. Physiologie du tarissement

Le tarissement est une étape trés importante chez la vache laitiére et sa bonne gestion
conditionne la réussite de la future lactation et reproduction.
Selon ABDELDJALIL (2005), appelé aussi la période seche est la période pendant laquelle
la vache ne produit pas le lait .Il est apercu comme une phase de repos physiologique mais
n’est jamais a I’état d’entretien strict ; il ya aussi les besoins du feetus qui ne sont important
qu’en fin de gestation.
Il se pratique deux mois avant le vélage pour une bonne relance hormonale et une
régénération des tissus de la mamelle .
D’apres WOLTER (2001) cit¢ par HADJAB (2014), le tarissement est crucial sur le plan de
I’alimentation pour le bon démarrage de la lactation et pour une prévention des troubles qui
entourent le vélage .1l se désigne par les besoins quantitatifs relativement faible mais aussi par
des exigences surtout qualitatives en rapport avec la gestation.
OLIVER et JUNEJA (1990) signale ¢galement des modifications du tissu sécrétoire durant
le tarissement :

v Un arrét complet de la synthése et de la sécrétion des constituants du lait, a I’exception
de la lactoferrine.

v' Une désorganisation de la structure glandulaire, avec une augmentation de la
perméabilité de la barriere hémato-mammaire et le passage accru dans la mamelle des
molécules sanguines comme la sérumalbumine ou les immunoglobulines G.

Le processus de régression du tissu sécrétoire débute entre 12 et 24 heures apres 1’arrét de la
traite .Il commence par ’apparition de larges vacuoles dans les lactocytes. Celles-ci se
forment par fusion de vésicules de sécrétion et des gouttelettes lipidiques qui ne peuvent plus

étre expulsées hors des lactocytes.
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1.1.2. Physiologie du postpartum

Apres le part, I'utérus est volumineux, les ovaires inactifs et les concentrations
plasmatiques en progestérone et cestrogénes trés basses. La synthése utérine de PGF2a et la
sécrétion d’ocytocine par la posthypophyse induisent 1’involution utérine. La diminution des
concentrations en cestrogenes léve [’inhibition exercée sur la sécrétion de FSH.
L’augmentation de la concentration en FSH stimule la croissance folliculaire. Cette reprise
d’activité ovarienne est précédée de sécrétions épisodiques de LH, dont la fréquence et
I’amplitude sont croissantes (MCLURE, 1994) cit¢ par PONCET (2002).
D’aprés DRION et al (1998), le premier follicule dominant est observé entre 5 et 39 jours
post partum .A la fin de la maturation folliculaire, lorsque la concentration en cestrogeénes est
suffisante, celle-ci induit le pic pré-ovulatoire de LH a ’origine de la premicre ovulation
postpartum vers 14-25 jours en moyenne, premiére ovulation généralement en 1’absence de
manifestations visible de chaleurs (2 fois sur 3) (ENNUYER, 2000 ; MIALOT et al, 2001).
Selon le méme auteur ,cette premicre ovulation est le plus souvent suivie d’une phase lutéale
courte (4 a 13jours), caractérisée par des niveaux de progestérone inférieurs a ceux des cycles

physiologiques, en raison d’une lutéolyse due a la sécrétion précoce de PGF2a utérine .
I.2. Le péri partum et les besoins nutritionnels

HUANG et al (2014) montre que la femelle ne peut retrouver immédiatement sa pleine
capacité d’ingestion suite au vélage du fait de la compression du feetus et des annexes
embryonnaires sur le rumen pendant les derniers mois de gestation. Environ trois semaines
avant la parturition, le niveau d’ingestion commence a diminuer puis se réduit trés fortement
la derni¢re semaine avant la mise-bas, phénomene plus marqué chez les multipares que chez
les primipares.

Dans I’é¢tude de BERTICS et al (1992), la capacité d’ingestion chute de 28% dans les 17
jours précédents le vélage. La capacité d’ingestion sera maximale que plusieurs semaines
apres le vélage (en général 1 mois post-partum). Ces évolutions sont illustrées sur la (figure

02).
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Figure N°02 : Evolution de la quantité de matiére séche ingérée (en pourcentage de poids corporel)
entre -9 et +8 semaines postpartum selon le régime (Con=Contréle, OVR=Ad libitum,
RES=Restriction alimentaire) et le caractére primipare (PrimiP) ou multipare (MultiP)

(JANOVICK et al, 2010)

Ainsi, parallelement a la réduction de la capacité d’ingestion et d’assimilation, les besoins des
vaches laitiéres sont doublés voir triplés, et réorientés du feetus vers la mamelle lors du péri
partum (3 semaines avant a 3 semaines aprés le vélage) (RICHARD, 2014). D’apres
FAVERDIN et al (2010), les besoins nutritionnels d’une vache sont fonction de I’ensemble
de ses dépenses d’entretien, de croissance, de production et de gestation.

RIVOIRE (2012) montré que les vaches en début de lactation, nourries avec une diéte riche
en glucides, démontrent une moins grande mobilisation des réserves d'acides gras
comparativement aux vaches nourries avec une ration riche en lipides. De plus, celles nourries
avec une ration riche en lipides ont des désordres métaboliques plus importants. Mais, aucune
alimentation particuliére n'a permis d'enrayer complétement le déficit énergétique en début de
lactation.

Apres le vélage, la vache laitiere doit au contraire recevoir une alimentation riche en calcium
ou en composés favorisant I’assimilation intestinale du calcium. Ainsi 24 a 48 heures avant le
vélage, il est recommandé, chez les vaches laitieres prédisposées, d’augmenter les apports en
calcium via une alimentation dans laquelle ce calcium sera rapidement disponible (sels acides
permettant 1’ionisation du calcium) WOLTER (1997).

Durant les premiéres semaines de tarissement, la consommation de matiere seche s’établit a

environ 2 % du poids vif pour les vaches matures et a 1,7 % pour les primipares, mais
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diminue selon une fonction exponentielle durant les deux derni¢res semaines précédant

vélage (figure 03).

DMI, %of BW

1.0

-21 -18 -15 -12 -9 -6 -3 )
Day Relative to Parturition
Figure N° 03 : Consommation volontaire de matiére séche au cours des trois semaines précédant le

vélage pour les primipares ( A ) et les multipares ( =) HAYIRLI ez al (2003)

BAREILLE ef al (2003) ont estimé que lors du tarissement, les besoins alimentaires sont
quantitativement bas mais qualitativement hauts du fait de I’arrét de la lactation et de la
poursuite d’une gestation. Ainsi les principaux risques d’une mauvaise conduite du
tarissement sont les suralimentations et les déséquilibres alimentaires prédisposant a de
nombreuses affections du péri partum chez la vache laitiere (difficultés de parturition, fievre
vitulaire, syndrome de la vache couchée, syndrome de vache grasse, cétose, infertilité....).

GADOUD et al (1992), WOLTER (1997) ont montré qu’en début de lactation, les besoins
alimentaires de la vache laitiere augmentent fortement et rapidement (ils triplent en 1’espace
de deux semaines) alors que ’appétit de 1’animal lui ne croit que lentement et réguliérement
pour atteindre son maximum seulement deux a quatre mois apres le vélage. Ce paradoxe est
illustré¢ dans le graphique de la (figure 4) qui montre que la quantité de la matiére séche
ingérée n’augmente que lentement alors que les apports recommandés en PDI, UFL et

calcium sont trés rapidement multipliés par 4.




PARTIE Chapitre I : Particularité du métabolisme de la vache laitiere au

400 -

300 }{

Pourcentage /
Pal lappf:vrt

200 —

“Qﬁ FDiI

UFL

100 Ca

— MSI

-6 -4 -2 0 2 4 &
semaine/vélage

Figure N°04 : Evolution de la quantité ingéré et des apports recommandés en énergie, protéines et

calcium en péri partum selon ENJALBERT (1998)

D’aprés WOLTER (1997), un déficit énergétique est alors inévitable et le plus souvent
aggravé par la suralimentation pendant la période du tarissement et par la forte production
laitiere chez certaines vaches (ex : Prim’Holstein). Un déficit énergétique trop important a des
conséquences néfastes sur la campagne des cent jours (période durant laquelle la moitié¢ de la
production laitiere totale se joue). En effet les vaches ont la capacité de mobiliser leurs
réserves pour soutenir la production laitieére mais ceci leur fait perdre du poids. Cet
amaigrissement est le plus souvent a 1’origine de problémes de fertilit¢ et de désordres
métaboliques ou infectieux du postpartum. La réduction maximale de cette perte de poids est
donc I’objectif premier du rationnement de début de lactation.
D’apres GOFF (2008), le succes de la période de transition est axé sur trois principaux
conditions de réussite ont été identifiées :

1-Une consommation volontaire de matiére seche adéquate et un déficit énergétique
modéreé.

2-Le maintien d’une calcémie normale.

3- Un systéme immunitaire fort.
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Chapitre II : Aspects métaboliques durant le péri partum et

régulation

I1.1. Le métabolisme énergétique

1L.1.1. Les besoins énergétiques au péri partum

WEBER (2013), rapporte qu’un déficit énergétique au cours de cette période est
inévitable et physiologique (figure 05). Toute une cascade de mécanismes est mise en ceuvre
afin de le recouvrir. La régulation et la coordination du métabolisme des lipides au sein du
tissu adipeux, du foie et des glandes mammaires représentent les composants clés de

I’adaptation des bovins a la production de lait.

Gestion de U"amaigrissement
Evolution des quantités ingéereées [---) et besoins énergéetiques [(—)

mmmdp | e déficit énergéetique est inévitable

Quantités Besoins
ingérees énergetiques
kg MB / jour UFL / jour
Besoins énergétiques A
251 ‘maximagux e T 25
20 = 1+ 20
1
! 1
154 i i 1 1s
! 1
! 1
10 i | - 10
P
H ! —
T v 2 3 T vV mois

Figure N°05 : Besoin et couverture énergétique lors du péri partum

(AUBADIE-LADRIX, 2011 cité par FORGEAT, 2013)

Une modification des besoins est observée en fonction du stade de gestation ainsi que du stade
de lactation chez une vache laitiére.

En fin de gestation, 1’utérus et le placenta requicrent pres de 45% du glucose ou encore 72%
des acides aminés.

Les besoins du début de lactation par rapport au péri partum sont doublés a triplés pour le
glucose et doublés pour les acides aminés (DRACKLEY 1999; OLIVER 2005).

La (figure 06) montre d’ailleurs la forte demande d’énergie et d’azote métabolisable par la

mamelle durant les 3 premiers jours post vélage.
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Figure N°06 : Calcul de la quantité d’énergie nette et la quantité de protéines métabolisables requise,
consommeées et utilisées par la glande mammaire en lactation des VL en bonnes santé, 3 jours apres le
vélage (DRACKLEY ,1999)

Certains auteurs ont méme montré que les besoins en glucose le lendemain du part sont 5 fois

plus importants que ceux une semaine avant le vélage d’aprés (BELL, 1995).

11.1.2. Le bilan énergétique au péri partum

GROSS et al (2011) et ROC-AFERNADEZ (2014) ont estiment que le bilan
énergétique est I'illustration du déséquilibre énergétique entre apports et besoins ; c’est la
différence entre 1’énergie ingérée via la ration alimentaire et 1’énergie demandée a fournir,
somme de I’énergie pour les besoins de maintenance, de croissance et de I’énergie liée a la
production de lait.

DANN et al (2005) cité par RIVOIRE (2012) montrent que du fait de 1’évolution différente
de la capacité d’ingestion et des besoins en période péri partum, le bilan énergétique varie. Au
tarissement, la vache a peu de besoins, elle peut ingérer suffisamment de matiére séche pour
les couvrir. Le bilan énergétique est nul, voire positif : I’animal engraisse et peut atteindre une
note d’état corporel supérieure a 4/5. Dans le cas ou la ration est laissée a volonté, la
couverture des besoins énergétiques peut aller jusqu’a 142 %. Par contre, en toute fin de
gestation, les besoins continuent a augmenter alors que le niveau d’ingestion diminue : le
bilan énergétique devient négatif.

Selon DRACLEY et al (2005) au péri partum, les besoins énergétiques de la vache pour
I’entretien et la fin de la gestation puis pour la production de lait dépassent les apports
alimentaires (figure 07). Ce phénomene est exacerbé par le fait que la capacité d’ingestion
diminue d’environ 30% entre les deux jours précédant et les deux jours suivant le vélage. La

balance énergétique est donc généralement négative, atteignant en moyenne -9,41UF/J.
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Figure N°07 : Bilan énergétique en fonction du temps aprés vélage chez les vaches primipares et

multipares (RIVOIRE 2012)

Quatre jours apres le vélage, les besoins en énergie et en protéines métabolisables sont
supérieurs d’environ 25 % aux apports. La vache laitiére est alors obligée de mobiliser ses
réserves corporelles pour faire face a cette brutale augmentation de la demande. Or les seules
réserves mobilisables sont les graisses. La vache peut ainsi mobiliser 30 a 60 kg de tissu
adipeux en début de lactation. Cette mobilisation s’accompagne d’une ¢lévation de la
concentration sanguine en acides gras non estérifiés (AGNE), qui est inversement
proportionnelle a la capacité d’ingestion selon INGVARTSEN et ANDERSEN, 2000
ENJALBERT (1998) montre qu’une vache laitiere a des besoins élevés en glucose lors de la
phase de transition. Elle dispose d’un stock de glucose restreint au sein de son organisme,
réparti de la fagon suivante :

» Le glycogéne stocké dans le foie qui représente environ 160 g de glucose.

» Le glucose circulant dans le sang qui est présent a la concentration de 0,5 g/1 soit

2.8 mmol/l et qui représente donc au total environ 30g soit 166.8 mmol/l.

Selon REYNOLDS et al (2003) rapport que ces réserves sont bien insuffisantes pour couvrir
les besoins de la production lactée. En effet, pour produire du lait, une vache a de grands
besoins en énergie, ils sont estimés entre a 1,5 et 2,5 kg de glucose par jour. Ainsi, les besoins
en glucose passent de 1 kg/vache/j en fin de gestation a 2,5 kg/vache/j en début de lactation.
Elle va alors trouver cette énergie a partir d'autres molécules : les glucides, les protéines et les
lipides. Une vache est en effet capable de fabriquer du glucose a partir de ces 3 grands types

de molécules grace notamment a la néoglucogenese.
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GROSS et al. (2011), ENNUYER et LAUMONNIER (2013), ont montré que le bilan
énergétique devient négatif peu de temps avant la mise-bas, et le reste pendant les 6 a 8
premicres semaines de lactation (pratiquement jusqu’au pic de lactation), voir 12 semaines,
particulierement chez les vaches laitieres hautes productrices. Cependant il se stabilise a
120-150 jours de lactation .

Dans 1’¢tude de COFFEY et al. (2002), le bilan énergétique redevient positif plus
tardivement, a 72, 75 et 95 jours de lactation respectivement pour les 3 premiéres lactations.
GROSS et al. (2011) évaluent la balance énergétique a - 30,5 a -45,0£3,9 MJ ENL/j la
premicre semaine de lactation, -24,8+3,2 la seconde semaine, -9,543,1 la sixiéme semaine, et
9,1+£2,7 la douziéme semaine.

Les différentes études proposent un nadir négatif compris entre -33,72 et -64,9 MJ de ENL
(Energie Nette pour la Lactation) par jour sur les 3 premicres semaines de lactation selon

(SIGL et al 2013). La (Figure08) montre I’évolution du bilan énergétique en péri partum

15 ¢
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Figure N°08 : Evolution du bilan énergétique en peripartum (Mcal/jour) (Triangle = Témoin, Losange

= Ration de transition) (GUO et al, 2007)

11.1.3. Source d’énergie principale (origine de glucose)

D’apres HAYIRLI (2006), contrairement aux monogastriques, le glucose sanguin
provient trés peu de ’alimentation, d’une part parce que celle-ci en contient trés peu, et
d’autre part par ce qu’il est utilisé par les micro-organismes du rumen. La voie principale de
production de glucose reste la néoglucogenese a partir de divers précurseurs. Chez les bovins,
80 a 90 % du glucose sanguin est synthétisé au niveau du foie par néoglucogenese.

Selon (BRUGERE 1995 ), la néoglucogenese fournit 93 % du glucose utilisé : le foie en

synthétise 85 % et les reins 8 %, a partir de substrats tels que le propionate, les acides aminés
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glucoformateurs, le glycérol et le lactate. Le propionate, acide gras volatile synthétisé
exclusivement dans le rumen, fournit 30 a 55 % du glucose. Les proportions d’acétate, de
propionate et de butyrate sont respectivement de 70, 20 et 10 % avec une ration a base de foin
; le pourcentage de propionate augmente avec la teneur en amidon. Les acides aminés
glucoformateurs fournissent, apres désamination, 25 % du glucose.

BAREILLE et BAREILLE (1995) montrent que le flux net de glucose dans les organes
digestifs drainés par la veine porte reste négatif. Ce n’est qu’avec des rations tres riches en
amidon (et donc en concentré) que ce flux s’annule. Comme le glucose exogeéne couvre au
maximum 25 % du besoin total en glucose, 1’organisme doit donc le synthétiser.
L’alimentation n’apporte que 7 % du glucose utilisé par I’organisme, via des glucides
échappant aux fermentations ruminale (amidon by-pass du mais et de la pomme de terre,
glucides de I’herbe jeune), qui s’ajoutent a I’amidon bactérien et au glycogeéne des
protozoaires. Néanmoins, la glycémie dépend de la qualité et de la quantité¢ des apports
alimentaires, qui fournissent les substrats glycogéniques, ainsi que du moment de la prise
alimentaire, car la néoglucogenése est maximale apres les repas.

Selon LOISELLE (2009) ,chez la vache laitiére per parturiente, la demande en glucose croit
rapidement suite au vélage et pendant les premieres semaines de lactation pour faire face a la
grande demande d'énergie nécessaire a la production laitiére et a la grande quantité de lactose
qui entre dans la composition du lait. Pour chaque kg de lait produit, une vache dépense 72 g
de glucose. En conséquence, le glucose sanguin de la vache laitiére per parturiente diminue
drastiquement apres le vélage (figure 09).

Cette diminution de glucose est certainement reliée a la diminution de 1'apport alimentaire qui
réduit la quantité de propionate disponible pour la néoglucogenése (DOEPEL et al, 2002).
Ainsi, une demande accrue et une diminution de la disponibilité du glucose sont responsables
du faible taux sanguin de glucose chez la vache per parturiente. Cependant, selon le méme
auteur il est courant de voir un pic de glucose une journée avant ou apres vélage possiblement
a cause de la libération de glucocorticoides ayant un effet catabolique sur les protéines et un
effet hyperglycémies, notamment en stimulant la conversion des acides amines en glucose

dans le foie.

>=4




PARTIE Chapitre Il : Aspects métaboliques durant le péri partum et

| mbDemand OSupply |

!

? t1s00-

1000

Glucose,

BIBLIOGRAPHIQUE régulation

__ — ] 1]
il II

Day relative ln pnrturltin-

LA | S l? L . |

Figure N°09: Estimation de la demande globale en glucose comparée a la quantité de

glucose ingérée durant la période péri partum.(FAYOLLE 2016)

GALINDO et al, (2011) montré que chez la vache laitiere la quantité réelle de glucose
absorb¢ dans le tractus digestif couvre environ 22 % de leurs besoins journaliers, permettant
de confirmer le réle important de la néoglucogenese pour répondre aux exigences des vaches
en lactation. Ceci signifie que ce déficit en glucose doit donc étre compensé par la
néoglucogenése a partir de substrats tels que les AGV, les acides aminés, le lactate et le
glycérol.

En parall¢le, GALINDO (2015), estiment que pendant les périodes d’une forte demande de
glucose pour la production laitiére, 'utilisation du glucose par les autres tissus tels que les
muscles et les tissus adipeux est négativement corrélée avec la production de lait.

La grande priorité de la glande mammaire pour l'utilisation du glucose est supportée par des
changements endocriniens durant le pic de lactation. Il est observé que les concentrations
plasmatiques d'insuline diminuent apres le vélage. Une baisse de la concentration d’insuline
apres le vélage réduit 1'absorption du glucose dans les organes sensibles a I'insuline (muscle et
tissu adipeux) et favorise ainsi la captation du glucose dans la glande mammaire, laquelle
n'est pas affectée par I’action de I’insuline.

ENNUYER et LAUMONNIER (2013) ont montré que le glucose est une molécule
universelle et essentielle dans le métabolisme énergétique et les voies de synthése mammaire,
la lactation étant 1’activité physiologique qui consomme le plus de glucose. La mamelle est
I’organe consommant 60 a 85% du glucose circulant, 60 a 76% du glucose prélevé par la

mamelle étant destiné a la synthése de lactose. Ceci représente 3 kg de glucose prélevés
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quotidiennement dans le flux sanguin par la glande mammaire pour une production de 40 kg
de lait par jour.

D’apres ZHAO (2014) ’approvisionnement en glucose de la glande mammaire est donc une
priorit¢ métabolique chez les animaux en lactation, et peut étre considérée comme une €tape
limitant de la production lactée. Le glucose est alors prioritairement utilisé dans la synthése de
lactose.

Selon ENNUYER et LAUMONNIER 2013, les besoins en glucose pour la croissance du
feetus, la production de lactose dans la glande mammaire et le bon fonctionnement du cerveau

sont prioritaires.
11.1.4. La régulation du métabolisme énergétique sanguine chez la vache laitiére
a. Role de ’insuline :

La sécrétion de I’insuline est stimulée par des nutriments (glucose, galactose, acides
gras a longue chaine, potassium et calcium), des hormones gastro-intestinales (glucagon,
polypeptide pancréatique, pancréozymine), la stimulation du systéme nerveux
parasympathique (via les récepteurs P-adrénergiques et cholinergiques, activité vagale).
(HAYIRLI, 2006)

FOURNET (2012) montre que I’insulinémie varie en fonction de la disponibilité du glucose
ou de ses précurseurs tels que 1’acide propionique (C3). Une augmentation du glucose
disponible entrainera ainsi une augmentation de la sécrétion de I’insuline, et réciproquement.

L’insuline augmente [’utilisation du glucose par les tissus musculaires, et diminue la
néoglucogenese hépatique. Il en résulte une diminution de la glycémie. L’insuline a aussi des
effets sur le métabolisme lipidique. Dans le tissu adipeux, I’insuline stimule la lipogenése et
inhibe la lipolyse. Il en résulte une diminution de la concentration sanguine des AGNE. Dans
le foie, I’insuline inhibe I’activit¢ de la CPTI, diminuant le transport d’AGNE dans la
mitochondrie. Elle oriente donc le métabolisme vers le stockage des AGNE en triglycérides.

Elle inhibe la cétogenese.
b. Glucagon :

Le glucagon est la principale hormone ayant une action inverse a I’insuline et est aussi
important que celle-ci dans 1’adaptation du métabolisme lors de déficience énergétique. Le
glucagon stimule la lipolyse chez plusieurs especes dont les ruminants. Il agit principalement

sur le foie. Il stimule la néoglucogenese. Il active de méme la CPT1, stimulant ainsi I’entrée
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d’AGNE dans la mitochondrie et orientant donc le métabolisme vers la synthése de corps

cétoniques. FOURNET (2012).
¢. Adrénaline et noradrénaline :

La deuxiéme famille d’hormones, apreés I’insuline, agissant sur le controle du
métabolisme du tissu adipeux est la famille des catécholamines, représentée par 1’adrénaline
et la noradrénaline. Ce sont de puissants activateurs de la lipolyse.

La noradrénaline est sécrétée par le systtme sympathique au niveau de ces terminaisons
nerveuses sur la cellule adipeuse. Elle entraine une décharge importante d’AGNE dans la
circulation sanguine. Le contrdle de I’activité du systéme sympathique est réalis¢ dans un
centre cérébral, sensible a I’équilibre énergétique.

L’adrénaline est sécrétée par la surrénale et a les méme effets que la noradrénaline. Elle est
libérée en cas de stress et est responsable d’une libération massive d’AGNE dans le sang.

FOURNET (2012).
I1.2. Métabolisme minéral et régulation

11.2.1. Le calcium

Le calcium est un minéral trés abondant dans le corps. Plus de 98 % du calcium
d’organisme se trouve dans les os et les dents.
GRAFTON et THWAITE (2001) estiment que le transfert d'information a travers les
synapses chimiques lors d'influx nerveux nécessite aussi la présence de calcium. De plus, le
calcium est nécessaire durant les étapes de la coagulation sanguine. Le calcium agit en tant
que second messager dans la signalisation cellulaire notamment chez les lymphocytes.
La présence d'une concentration minimale de calcium intracellulaire est nécessaire pour
l'activation des lymphocytes. Les ions calcium sont soumis a un équilibre précis permettant
d'avoir une concentration constante et peu variable dans le sang.
La production de lait est la principale raison de la chute du calcium sanguin chez la vache per
parturiente. Chez les vaches mastectomisées, la baisse du calcium est moindre que chez les

vaches ayant leur glande mammaire (figure 10).
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Figure N°10 : Concentration de calcium plasmatique chez des vaches intactes (points noirs) et des
vaches mastectomisées (ponts blancs) durant la période du péripartum

(GOFF et al, 2002 cité par FAYOLLE, 2015)

En début de lactation, la demande en calcium augmente considérablement pour la production
du colostrum et du lait.

Le calcium dans 'organisme est régulé par deux hormones soit la parathormone (PTH) et la
Calcitonine permettant une homéostasie du calcium. La PTH permet la libération d'ions
calcium a partir de la matrice osseuse et augmente la réabsorption calcique tandis que la
calcitonine inhibe la résorption osseuse ainsi que la réabsorption d'ions calcium TORTORA
et al, (1999).

DUFFIELD (2000) montre que chez la vache laitiére, trois organes constituent les principaux
acteurs des variations de la calcémie:

» L’intestin gréle et plus particuliérement le duodénum qui permet 1’absorption du

Calcium alimentaire, avec une digestibilit¢é moyenne de 35%.

» Le squelette qui constitue le principal lieu de stockage en contenant plus de 99% du
calcium de I’organisme, principalement sous forme de cristaux d’hydrox apatite
mais aussi sous forme soluble dans le liquide péri osseux pour une petite partie.

» La mamelle qui est la principale voie de sortie du calcium, par le lait : en effet, un
litre contient 1,3g de calcium. La quantité de calcium contenue dans dix litres de
colostrum, soit environ 23 grammes correspond a six fois le pool calcique

extracellulaire.
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Le niveau de Calcium lui —méme dans la ration est plutdt controversé .L’approche
traditionnelle de prévention de 1’hypocalcémie repose sur un apport trés faible de Ca.
Cependant les niveaux sécuritaires (de 1’ordre de 25 g par jour) sont inférieurs a ce qu’il est
possible d’obtenir en pratique. D’autre part 1’excrétion urinaire de calcium est augmentée de
fagon marquée. Plusieurs auteurs préconisent depuis plusieurs années un apport de quantité
importante de Ca (plus de 1 % de la matiére séche) soit pres de 150 g par jour. Or les résultats
de I’analyse de LEAN et al (2006), montre que le risque de la fievre de lait est maximale a
des concentrations de 1.2 a 1.5 % de MS .1l semble donc prudent de limiter la teneur en Ca de

la ration a environ 0.8 % de MS.
11.2.2. Le phosphore :

TORTORA et al (1999), ont montré que le phosphore tout comme le calcium est
régule par la PTH et la calcitonine. Le phosphore agit a plusieurs niveaux dans 'organisme.
Tout d'abord, le phosphore agit en synergie avec le calcium dans la croissance et la solidité
des os et des dents.

D’aprées BARLET et al (1995) le phosphore est nécessaire au métabolisme énergétique ainsi
que dans 1'équilibre acido-basique de I'organisme. Le phosphore est implique dans plusieurs
réactions enzymatiques. L'absorption du phosphore implique la vitamine D et s'effectue dans
I’intestin gréle.

FOUCHER (2000) montre que le taux de phosphore dans 1'alimentation des vaches laitiéres
est de 0,26 a 0,40 % de maticre séche. De plus, il joue un rdle trés important chez les
ruminants car les micro-organismes du rumen sont dépendants du phosphore pour la
cellulolyse et la production des AGV.

D’apres LEAN et al (2006), un apport important de phosphore (P) est associé avec un risque
accru de fievre du lait pour cette raison, la teneur en P de la ration doit étre limitée a 0.35 -
0.40%. Les cas de (vache a terre) pour cause d’hypophosphatémie ne semblent généralement

pas reliés a un déficit alimentaire de P .
11.2.3.Le Magnésium

Il participe également avec le Ca dans la stabilisation membranaire .Le Mg est
largement distribué dans I’organisme animal, qui renferme un trés faible taux (0.05%).
D’aprées FLORENCE (2002), le Mg est presque entierement intracellulaire et environ 1%

seulement se trouve dans le compartiment extracellulaire.
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Le méme auteur , rapporte que le magnésium est réparti chez le bovin adulte de 500 kg de
fagon suivante :

» 65-70 % dans le tissu osseux.

» 30-35% dans les tissus mous (foie et muscle).
Dans le secteur extracellulaire 40% de Mg est li¢ aux protéines sanguines : albumine et 3
globulines, 50% sous forme active.
Selon GOFF (2004), le magnésium est sous sa forme intracellulaire, un cofacteur
enzymatique indispensable a la plupart des voies métaboliques de 1’organisme ; il intervient
par exemple dans le bon fonctionnement des ATP ases, des kinases ou encore des
phosphatases. Le magnésium extracellulaire contribue quant a lui a la conduction nerveuse, au
fonctionnement musculaire et a la minéralisation osseuse.
La concentration plasmatique en magnésium d’une vache adulte est physiologiquement
comprise entre 0,75 et 1 mmol/L.
Chez la vache adulte, le rumen constitue le principal site d’absorption du magnésium. Il s’agit
surtout d’un transport actif via des pompes sodiques. Il existe également une diffusion passive
a travers la paroi ruminale par gradient de concentration mais elle n’est présente que lorsque
la concentration intraruminale de magnésium est supérieure a 4mmolL/L, ce qui n’est pas le
cas dans un contexte d’hypomagnésimie au péri partum. La concentration plasmatique en
magnésium dépend essentiellement de la quantité disponible dans I’alimentation et de la
quantité absorbée. Elle est donc directement fonction de la concentration en magnésium du
jus ruminal et du bon fonctionnement des mécanismes de transport du magnésium a travers la
paroi ruminale, d’aprées GOFF (2004).
LEAN et al (2006), ont observé qu’un apport élevée de magnésium était parmi les facteurs les
plus importants pour la prévention de la fievre de lait .Cette observation est cohérente avec le
fait que le magnésium joue un role important pour le bon fonctionnement des mécanismes de
controle de calcium.
GOFF (2004) montre que I’hypomagnésimie interfeére avec la capacité de la parathormone a
transmettre son message au tissus cibles .La concentration sanguine de Mg est essentielle
tributaire a 1’absorption ruminale de Mg alimentaire .pour maintenir une concentration
suffisante de Mg dans le rumen afin d’assurer une absorption adéquate, des niveaux de 0.35 a

0.4 % de MS sont recommandés.
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I1.3. Métabolisme azoté :

WATTIAUX (2000), a estimé que les protéines constituent un substrat important pour
le maintien de la fonction vitale : la croissance, la reproduction ou encore la synthése de lait.
Une partie des protéines est directement prélevée dans la ration au niveau intestinal, en outre
les ruminants posseédent la particularité de pouvoir synthétiser les acides aminés dans le rumen
a partir de substrat non protéique (ammoniac ou urée) grace aux microbes présents dans le
rumen.

LE CONSEIL NATIONAL DE RECHERCHE (1989) cit¢ par HADJEB (2014) indique
que 50% des protéines absorbables sont destinés a la croissance feetale. Cette information
conduit & une exigence des protéines métabolisables pour une vache tarie pesant 650 Kg
estimée a 742 g /jour surtout pendant les 3 semaines de la gestation.

D’apres CAPUCO et al (1997) supposant que ces besoins sont environ 1000g/j en mettant en
considération les besoins du tissu mammaire en fin de gestation qui pourrait représentent
environ 120g/j des protéines métabolisables. Ces besoins sont doubles ou triplés au début de
la lactation ; ils sont estimés d’environ 2300g/j.

Selon KRAFT (2009) cit¢ par HADJAB (2014) pour répondre a ces besoins périphériques
accrus (mamelle et feetus) avec un apport alimentaire faible, une modification importante
d’utilisation splanchnique des acides aminés est constatée .Elle est essentiellement hépatique
d’ou une diminution d’extraction hépatique des acides aminés, elle est d’environ 20 a 40%
chez la vache en lactation et de 40 a 100% chez la vache tarie en plus d’une forte réduction du
catabolisme des acides aminés.

VAN DER DRIFT et al (2012) montre qu’il ya une mobilisation musculaire avant vélage
jusqu’a la quatriéme semaine de la lactation. Cette mobilisation est accentuée lorsque la
demande en glucose est ¢levée généralement trois semaines apres vélage.

Comme tout processus physiologique la coordination du métabolisme entre les tissus et les
organes pour atteindre un équilibre homéostatique est gérée par I’intermédiaire des hormones,
mais le cas du métabolisme protéiques reste mal connu la plupart des chercheurs supposent
que I’insuline et AA jouent un rdéle clé .

LARSEN et al (2014) ont estimé qu’un bilan protéique négatif (quantité¢ de protéines a
synthétiser, notamment au niveau du lait, supérieure aux apports alimentaires en éléments
permettant cette synthése) peut étre concomitant du bilan énergétique négatif se mettant
rapidement en place en début de lactation .Cette balance protéique négative atteint son

maximum a environ 7 jours post-partum puis 1’équilibre se rétablit et la balance redevient
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positive durant la quatriéme semaine de lactation. Il en résulte une baisse de la concentration
en acide aminé essentiel dans la circulation sanguine. La physiologie de la mamelle n’est pas
la premiere a étre modifiée par ce déficit protéique mais I’on peut supposer que ce faible taux
de circulation en acides aminés soit un facteur limitant dans les apports a la mamelle et la
synthese de lait GALINDO (2015).

Des résultats d’une étude effectuée par AGHAZIARATI et al (2011), visant a déterminer
l'effet de la densité¢ de l'alimentation (de nutriments énergétiques et protéiques) sur les
performances des vaches Holstein traites trois ou six fois par jour dans les premiers 25 jours
aprés le vélage ont montré que l’apport accru en énergie et en protéine provoque une
augmentation des rendements protéiques dans le lait et de la production de lait.

La mobilisation protéique au début de lactation est essentiellement destinée a la synthese des

protéines sécrétées dans le lait plutdt qu’a la normalisation de la glycémie.
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Chapitre 111 : Appréciation des déséquilibres nutritionnels a

travers les marqueurs biochimiques

I1L.1. Intérét des profils biochimiques :

WHITAKER et al (2004), ont montré que si la biochimie clinique est utilisée a
I’échelle de I’individu pour confirmer ou infirmer une hypothése diagnostique, les profils
biochimiques servent plutot a évaluer 1’état métabolique et/ou nutritionnel d’un groupe
d’animaux. Ceux-ci sont en général apparemment sains, et le dosage de plusieurs parametres
sanguins peut aider a détecter des maladies subcliniques expliquant des baisses de production
par exemple. Les animaux sont choisis au hasard dans un méme lot. Il n’existe pas de « profil
type », il est nécessaire d’interpréter les résultats selon 1’¢levage concerné et 1’aspect clinique
des animaux.

(PAYNE et al., 1970 rapporté par KEVIN et al., 2012) indiquent que 1’analyse systématique
de plusieurs composants sanguins est connue sous le nom du profil métabolique ou
biochimique.

Le besoin d’un outil de diagnostique des maladies animales et de surveiller convenablement la
santé du troupeau a conduit au développement du profil métabolique comme principal objectif
pour déterminer la sensibilit¢ du troupeau aux problémes de production d’apres
(ROWLANDS et al., 1973 cité¢ par HADJAB 2014).

En 1970 ; PAYNE et al cit¢ par HADJAB 2014 ont congu pour la premiere fois un profil
métabolique en estimant que la signification statistique nécessite au moins sept échantillons
sanguins préléves a partir d’un groupe d’animaux bien définis. BLOWEY (1972 ; 1975) a
proposé I'utilisation de cinq échantillons a raison des colts d’analyses €levés cela d’une part ,
et d’autre part le test doit s’intéresser aux métabolites sanguins qui reflétent étroitement 1’état
de santé¢ d’une vache en période de tarissement : B-hydrox butyrate BHB et acide gras non
estérifie AGNE pour 1’état énergétique , urée et albumine pour le statut protéique et pour la
fonction hépatique utiliser les différentes enzymes ( aspartate aminotransférase, gamma-
glutamyl transférase, cholestérol et triglycérides ) macroélément pour la vérification de
hémostasie , on outre VAN (1997) cité¢ par LAOUADI rajoute 1’utilit¢ des macroélément et

vitamines liposolubles.
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Dans les années soixante-dix le profil métabolique était utilisé pour évaluer 1’état nutritionnel
des animaux en revanche a I’heure actuelle il permet le suivi des performances d’un cheptel :
animaux, ration et en fin de dépister ou confirmer I’existence ou non d’une maladie au sein
d’un troupeau. (HERDT et al ,2000).

BIOWEY (1992) cit¢ par LAOUADI confirme 1’existence d’une bonne corrélation entre les
variations sé€rologiques des paramétres et 1’existence d’une maladie. En outre DRACKLEY
(1999) rajoute que dés le développement du profil métabolique, son utilité est restreinte sur le
suivi des changements métaboliques des vaches laitires en période de transition et leur
relation avec les maladies du prépartum.

Ce test métabolique peut étre utilisé en parallele avec les méthodes traditionnelles pour
controler le statut nutritionnel des vaches laitieres comme [’estimation diététique, 1’analyse
fourragere, la notation d’état corporel et I’examen de qualité de lait , il a aussi [’avantage
d’étre plus rapide par rapport aux autres moyens qui peuvent prendre des semaines ou des
mois pour étre changés MACRAE et al 2006.

GRACIA et al, (2000) rapportent que les parametres sanguins refletent bien 1’état
métabolique et la sant¢ d’une vache laitiere mais leurs valeurs déterminées ne sont pas
constantes, divers chercheurs montrent aussi [’influence des facteurs nutritionnels,

physiologiques et zootechniques sur le niveau sérique de chaque ¢lément du profil.
I11.2. Les paramétres utilisés pour apprécier les déséquilibres nutritionnels

1I1.2.1. Dosage de la glycémie

WHITAKER (2004) , signale que chez les bovins ; le glucose sanguin est produit par le
foie a partir de propionate, de lactate et de certains acides aminé. Cependant, en cas d’exces
de concentré riche en amidon dans la ration alimentaire, une partie de I’amidon peut atteindre
I’intestin et le glucose formé a partir de la digestion intestinale de 1’amidon est absorbé et
transporté au foie.

Il rapporte aussi que la glycémie est une mesure sensitive de la balance énergétique.

D’aprées LEROUX et al (2005), chez les bovins, la glycémie est normale si les valeurs sont
comprises entre 0,47 et 0,75 g/l c’est a dire entre 2,6 et 4,2 mmol/l. Les valeurs usuelles
varient cependant selon les auteurs et les publications. La glycémie est donc inférieure a celle

des autres especes, mais leur précision est médiocre.

>T=<




PARTIE Chapitre 11l : Appréciation des déséquilibres nutritionnels a travers

BIBLIOGRAPHIQUE les marqueurs biochimiques

La mesure de ce parameétre reste un mauvais indicateur du statut énergétique chez les bovins
car les variations journaliéres de la glycémie sont grandes, et le prélevement de sang sur des
animaux a jeun n’est pas possible chez les ruminants.

D’aprés NALE (2003), le taux de glucose dans le sang est considéré comme 1'un des
indicateurs d’état énergétique chez les ruminants. Le taux sérique est significativement élevé
chez les vaches gestantes qu’allaitantes (début- fin de lactation). Cette baisse pendant la
lactation est due a un grand retrait vers la glande mammaire pour la synthése du lactose de lait
puis elle augmente apres la troisiéme semaine de lactation et le bilan énergétique devient
positif.

ROWLAND et al montre que la glycémie diminue juste avant un temps trés court apres le
vélage. Cité par HADJAB (2014).

Classiquement, la glycémie est basse (0,2 a 0,4 g/l soit 1.1 a 2.2 mmol/l) en cas d’anorexie, et
¢levée en cas diabéte. Cette derniere situation est rare chez les bovins. Il existe cependant des
hyperglycémies agoniques. ISLER(2007).

TILLARD (2007) estime que la concentration optimale de glucose sanguin chez le bovin se
situe au-dessus de 3,0 mmol/l soit 0.54 g/I.

En début de lactation, plusieurs études mentionnent une diminution de la glycémie ce qui

refléte le déficit énergétique.

Tableau N°01 : Les valeurs de références du taux sérique du glucose en début de lactation selon

différents auteurs

Le taux moyen de glucose sérique Normes physiologique
0,56 g/l soit 3,01 mmol /1 TREMBLAY (2005).
0.540.6 g/l soit 2.8 a 3.3 mmol/l RADIGUE (2005).
0.420.65 g/l soit 2.2 a 3.6 mmol /1 AUBADIE-LADRIX (2003).

En plein lactation, la mesure des parameétres biochimiques donne généralement des résultats
qui sont équivalents aux valeurs usuelles .Le métabolismes est moins sollicité, les apports sont
a la hauteur des besoins. La glycémie moyenne est alors de 3.36 mmol/l (ISLER, 2007).
FAYOLLE (2015), rapporte que de nombreux articles ont étudié les variations de la
glycémie en début de lactation et sa possible utilisation dans I’étude du déficit énergétique.
Les conclusions de ces articles sont parfois ambivalentes et la glycémie n’est pas le parametre

le plus fiable dans I’évaluation du bilan énergétique. La glycémie est malgré tout plus faible
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sur les premieres semaines de lactation par rapport au milieu et a la fin de la lactation, lorsque

le bilan énergétique est plus négatif (Figure 11).
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Figure N°11 : Evolution de la glycémie en prépartum et postpartum (en jour) (Losange = Témoin,

Triangle = Ration alimentaire de transition) (GUO et al., 2007)

La pertinence de la glycémie comme indicateur de déficit énergétique reste limitée
RABOISSON et SCHELCHER (2009), souligne en effet que, bien que le glucose joue un
role central dans le métabolisme des bovins, c’est un parametre faiblement informatif dans le
suivi et I’investigation des problémes de troupeau, la corrélation moyenne entre glycémie et
bilan énergétique (+0,4 a +0,6) et entre glycémie et corps cétoniques (-0,4 a -0,6) n’est
valable qu’en début de lactation.

Certains auteurs affirment tout de méme que la concentration en glucose est positivement
corrélée au bilan énergétique. REIST et al 2002, décrivent ainsi les variations de la glycémie
au cours de la lactation : tant que le bilan énergétique est négatif, la teneur en glucose chute de
facon importante (-15 mg/dl) et a la fin de la 3¢éme semaine de lactation, au retour d’un bilan
énergétique positif, la glycémie réaugmente sans toutefois revenir a un niveau équivalent a
celui avant vélage (60,4 mg/dl en 8¢me semaine postpartum contre 67,6 mg/dl en fin de
gestation).

GROSS et al. (2011), établissent que la glycémie atteint son nadir dans la seconde semaine de

lactation a 59,54+0,72 mg/dl.
II1.2.2.Dosage de Cholestérolémie :

D’apres KERR (2002), le cholestérol circulant dans le sang a une double origine :
» 1l est absorbé au niveau de I’intestin : origine alimentaire.
» Comme il peut étres synthétis€¢ au niveau du foie, I’intestin, les surrénale, les

ovaires, la peau et le systéme nerveux : origine endogene.
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WESTWOOD (2002), estime que sa concentration plasmatique est un parameétre intéressant
a plus d’un titre .1l refléte au foie 1’équilibre énergétique (corrélation positive) mais en plus
c’est le principale précurseur des hormones stéroides et sa variation semble liée au
fonctionnement du foie et de systéme reproductif.

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 animal lorsqu’il est utilisé comme
outil supplémentaire dans le cadre d’un examen approfondi globale (JORDAN,2012 cité par
HADJAB 2014).

Le cholestérol est le parametre sanguin qui varie le plus en fonction des conditions de
prélevements (année, mois, heure, lieu, délai vélage-prise de sang), de I’age de I’animal
(numéro de lactation), de la production laitiere (quantité, TB).

La cholestérolémie est soumise a d’importantes variations diurnal. Elle est plus élevée chez
les vaches en 2éme lactation par rapport aux autres rangs de lactation. Elle commence a
diminuer un mois avant vélage, et ce, jusqu’a 4 jours post partum, puis elle augmente au cours
des 3 mois suivants. Elle est positivement corrélée a la production laitiere au cours des 100
premiers jours de lactation (ISLER 2007).

BRUGERE -PICOUX, (1995) estimé que les valeurs sanguines usuelles sont de 80-130
mg/dl (1.3-3.8 mmol/l) pour le cholestérol total, 22-52 mg/dl (0.57-1.3 mmol/l) pour le
cholestérol libre, 58-88 mg/dl (1.5- 2.3 mmol/l) pour le cholestérol estérifié.

La cholestérolémie augmente significativement (+ 20-25 %) pendant le premier tiers de la
lactation, parallelement a la quantité de lait produite. Cette augmentation est plus importante
chez les vaches en bilan énergétique positif que chez les vaches en bilan négatif (BEAM et
BUTLER, 1997).

D’aprés HOLTENIUS (1989), le cholestérol total augmente jusqu’a 4,98 mmol/l a 6
semaines post partum. A un mois post partum, le cholestérol est 1égérement au-dessus des
valeurs usuelles, a 4,18 mmol/L. Enfin, le ratio AGNE/cholestérol, maximal au vélage,
diminue a nouveau rapidement jusqu’a la deuxiéme semaine post partum.

Selon, ZHANG et al (2002) les teneurs plasmatiques en cholestérol augmentent lorsque la
ration est riche en matiéres grasses protégées. Il montre aussi montre que jusqu’au jour qui
précede le vélage, sa concentration subit une diminution progressive et puis une
augmentation en pic le jour de vélage .La concentration plasmatique du cholestérol d’une

vache tarie en bonne santé est de 3,31 +/-0,49 mmol /1.
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En début de lactation, le cholestérol totale augmente a 4,98 mmol/l a la 6 éme semaine et a un
mois postpartum, il est légérement au dessus des valeurs usuelles (ISLER 2007).Un taux
moyen de cholestérol total sérique de 3,33+/- 0,50mmol /1 est considéré comme valeur de
référence cher la vache laitiere en début de lactation d’aprés TREMBLAY (2005).

Selon SILIART (2014) on peut également doser les lipides sanguins, afin de refléter une
lipidose, via les triglycérides (seuil supérieur de 1,8 g/l) et surtout le cholestérol (seuil
supérieur de 2,6 g/l).La concentration en cholestérol est positivement corrélée a la balance
énergétique.

Il montre aussi que suite a une restriction énergétique, le taux de cholestérol augmente
quelque soit le stade de lactation et pourrait étre un indicateur utile de déficit énergétique a
tout moment de la lactation. Cette hausse pourrait étre attribuée a une ré-estérification des
AGNE en triacylglycérol et son exportation dans la circulation sous forme de lipoprotéines a

faible densité.
I11.2.3. Dosage de triglycéridémie :

La valeur de la triglycéridémie est située en moyenne entre 0.17 et 0.51 mmol /1
(MEURANT ,2004).
Le méme auteur a montré que la valeur plasmatique en triglécérides varie en fonction de
plusieurs facteurs :
e L’apport alimentaire (sous forme de chylomicrons).
e L’importance de la lipomobilisation des graisses de réserve.

e La synthése de lipoprotéine par le foie essentiellement VLDL.
I11.2.4.Dosage de PAGNE :

D’aprés DUFFIELD (2011), le dosage des Acides Gras Non Estérifiés (AGNE) permet
d’évaluer le statut énergétique de la vache et ainsi de vérifier 1’existence d’une balance
énergétique négative, notamment dans les 2 derniéres semaines de gestation. A ce moment-la
la concentration sanguine des AGNE varie fortement s’il existe un déficit. Ce dosage reste
informatif jusqu’a 5 jours apres le vélage.

La valeur de référence des AGNE dans le sang chez la vache laitiére durant la période séche
est inférieure a 0,4 mmol/l, et inférieure a 0,7 mmol/l pour une vache en lactation. Le
dépassement de ces valeurs indique le développement d’une stéatose. Les dosages sont

possibles a partir du sérum ou du plasma prélevé sur tube héparine.
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SCHELCHER et al., (1995) montré que la concentration plasmatique en AGNE est soumise
a de nombreux facteurs de variation (rythme circadien, stress, prise alimentaire), mais elle est
un bon indicateur de I’accumulation des triglycérides dans le foie. Elle augmente a partir de 2-
3 semaines avant le vélage jusqu’a la fin du premier mois de lactation, se stabilise vers 6-8
semaines post partum, puis décroit.

DUFFIELD (2011), montre que les AGNE proviennent de la lipomobilisation. IIs sont alors
rapidement métabolisé€s soit par incorporation hépatique dans les triglycérides soit ils sont
catabolisés en corps cétoniques, soit ils sont captés par la mamelle pour produire de la matiére
grasse dans le lait. Ils permettent de mettre en évidence une balance énergétique négative et
donc de détecter les animaux prédisposés a développer une cétose

Selon OSPINA et al, (2010), leur dosage n'a plus grand intérét apres vélage car il est tres
variable, difficile a interpréter, et nous disposons d'un indicateur fiable et facilement
accessible qu'est le BHB. Avant vélage, cet indicateur ne peut étre interprété qu'au cours des

deux derniéres semaines de gestation (Figure 12).
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Figure N°12 : Cinétique de NEFA et de BHB lors de péripartum chez la vache laitiere
(STAUNBENFIEL et SPIESER, 2012 cit¢ par FORGEAT, 2013).

La concentration sanguine en AGNE est soumise a de fortes variations. Celle-ci atteint son pic
juste avant le repas. Dans une expérimentation conduite par QUIROZ-ROCHE, et al, (2010)

sur 47 animaux, il a ét¢ montré qu'une heure avant le repas, la moyenne des concentrations
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sanguines en AGNE est significativement plus élevée (0,20 mmol.l-1) qu'a 4 et 10 heures
apres le repas (respectivement 0,17 mmol.l-1 et 0,14 mmol.I-1). La prévalence de cétose
observée en utilisant un seuil de concentration en AGNE de 0,4 mmol.l-1, une heure avant le
repas est significativement plus importante (32%) que dans les deux autres cas (16%).La
concentration en AGNE diminue de 30 % dans les 4 heures qui suivent le repas (GUO, et al,
2007).

Selon GUO, et al, (2007), les variations en AGNE sont semblables chaque jour au cours des
deux dernieres semaines avant vélage et ce jusqu’au 2¢me jour apres vélage. La concentration
sanguine en AGNE diminue ensuite pendant les 15 premiers jours postpartum pour se
stabiliser a partir du moment ou le bilan énergétique se positive et rester a un seuil plus bas
qu’avant vélage (110-120 umol. /1).

D’aprés RABOISSON et SCHELCHER (2009), DUFFIELD (2011), la concentration
d’AGNE circulant refléte le niveau d’adaptation a un bilan énergétique négatif en évaluant
I’amplitude de la mobilisation des tissus gras de réserve ; une concentration ¢levée refléte une
lipomobilisation importante et supérieure aux capacités d’utilisation hépatique.La
concentration en AGNE sanguins est fortement corrélée négativement au bilan énergétique .
FAYOLLE (2015) estiment que une mobilisation des réserves graisseuses ou une restriction
énergétique sont significativement associées a un bilan énergétique plus fortement négatif et a
une plus forte concentration en AGNE circulant. La (Figure 14) illustre I’augmentation de

concentration en AGNE sanguins dans les premiers jours suivant le vélage.
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Figure N°13 : Evolution de la concentration en AGNE sanguins en prépartum et postpartum (en jour)

(Losange = Témoin, Triangle = Ration alimentaire de transition) (GUO et al., 2007)

Selon RICHARD, (2014) chez les vaches taries, avant le vélage, le dosage des AGNE
sanguins est le seul test indiqué pour évaluer le risque de cétose. Une augmentation des

AGNE met en évidence une lipomobilisation excessive et 1’on peut prédire un risque de
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cétose postpartum lorsque le taux d’AGNE est supérieur ou égal a la valeur seuil de 0,3
mmol/1 10 jours avant le vélage.

Le dosage des AGNE devrait étre utilisé uniquement dans la semaine précédant le vélage, et
DUFFIELD (2011), propose un seuil maximal de 0,5mmol/l dans ce cas. Du fait d’une
certaine variabilité autour de cette norme, il peut étre préférable de calculer une proportion
d’individus au-dessus de ce seuil plutot que de raisonner de fagon individuelle.

Dans une autre étude, les AGNE sont a 0,2 mmol/l & un mois de lactation, et continuent a
diminuer jusqu’a des valeurs inférieures a 0,1 mmol/l. Le B-hydroxybutyrate diminue
rapidement en début de lactation pour se trouver a moins de 0,2 mmol/l des la troisiéme

semaine de lactation.

II1.2.5.Dosage du béta-hydroxybutyrate:

Les valeurs seuils en BHB sanguin utilisées dans les études pour différencier les vaches
saines des vaches en acétonémie subclinique sont trés disparates. Selon les études, le seuil
limite varie entre 1000 et 1400 umol/l de B-hydroxybutyrate (BHB) et ne dépasse pas 2600
umol/l, seuil & partir duquel la vache développe une acétonémie clinique. Cette dernicre
survient principalement dans les 2 premiers mois de lactation avec une prévalence accrue lors
du pic de lactation (DUFFIELD et HERDT, 2000). En cas d’acétonémie clinique, cette
valeur est supérieure a 3000 umol/l. (FOURNET ,2012).

DUFFIELD, (2009) montrent que les corps cétoniques sont au nombre de 3. L'un d'entre eux
le BHB apparait comme le plus intéressant a doser. En effet, son dosage dans le sang
constitue a 1'heure actuelle le Gold Standard pour caractériser une cétose qu'elle soit clinique
ou subclinique, entre 5 et 50 jours apres le vélage.

Les seuils varient en fonction des études et des auteurs entre 1,000 et 1,400 mmol.lI-1. A
priori, le seuil de 1,200 mmol.I-1 est retenu a 1'échelle individuelle et celui de 1,400 mmol.1-1
l'est a 1'échelle d'un troupeau .Le seuil d’interprétation le plus adapté a été défini dans 1’étude
de (VOYVODA, et al, 2010) a 1,400 mmol.1-1.

D’aprées ROBERTS et al, (2012), la mesure du BHB n'a d'intérét qu'apres le vélage. En effet,
l'augmentation de la teneur en corps cétoniques dans le sang fait suite a I'augmentation des
AGNE. Avant vélage, peu de données existent, et 1'exactitude est beaucoup moins bonne

qu'apres vélage (Figure 14).
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Un profil biochimique moyen a été établi chez des vaches en bonne santé, dans les deux

premiers mois post partum (Tableau 02).

Tableau N°02: Profils biochimiques de vaches en bonne santé, dans les deux mois post partum,

d’apres différentes ¢tudes. Ce sont des valeurs moyennes (ISLER 2007).

Parameétres | Civelek | Nakagawa | Sevinc Itoh et | Tremblay, | Yamamoto | Mudron
et et Katoh, et al., 1992 etal.,2001 etal, 1
al., 2006 1998 al., 2002 1998 997
AGNE / 0,166 + / 0,38 + / 0,307 £ 0,32+
mmol/l 0,085 0,16 0,118 0,24
TG 0,1292+| 0,11+ 0,24 + / / 0,12+ /
(mmol/l) 0,0075 0,0023 0,01 0,0039
Gly 3,07 + / 4,93 + 3,41 + 3,37+ / 4,73 =
(mmol/l) 0,20 0,4 0,27 0,54 1,19
Urée / / 3,26 + 4,57 + / /
(mmol/l) 1,04 1,75
BHBA / 0,593 + / 0,316 £ / / 0,32 +
(mmol/l) 0,089 0,088 0,09
Alb. 34,22 + / 332+ / 32,7+7,6 / /
(g/) 0,89 0,7

RICHARD (2014) montrent que la concentration de BHB circulant est un bio marqueur du
risque de cétose et du déficit énergétique en début de lactation .elle est liée a la mobilisation
du tissu gras et refléte ainsi le niveau d’adaptation a un bilan énergétique négatif en évaluant
la qualité de I’oxydation des acides gras dans le foie.

La mesure des concentrations en BHB et en AGNE sont les deux paramétres les plus
important a pour évaluer le bilan énergétique ; le taux de BHB sanguin étant le test le plus
performant (gold standard). A I’inverse des AGNE, le BHB est un paramétre a n’utiliser
qu’en post-partum (DUFFIELD, 2011).

La concentration en BHB augmente en début de lactation, lorsque le bilan énergétique est

négatif, par rapport au milieu et fin de lactation, comme le montre la (Figure 15).
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OIKONOMOWU et al., (2008) montrent une corrélation négative entre concentration en BHB
et balance énergétique sur les 10 premicres semaines de lactation tandis que .Ils montrent
qu’alors que le bilan énergétique est négatif, la teneur en BHB augmente fortement (+1,3

mmol/l) les 3 premiéres semaines de lactation.
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Figure N°14 : Evolution de la concentration en BHB sanguin en prepartum et postpartum (en jour)

(Losange = Témoin, Triangle = Ration alimentaire de transition) (GUO et al, 2007)

De nombreux articles ont défini un seuil a partir duquel 1’animal peut étre considéré en

cétose subclinique car le risque de développer une maladie du postpartum (déplacement de
cailette, métrite, rétention placentaire...) est alors plus élevé. Pour la caractérisation de la
cétose subclinique et de I’hypercétonémie, le seuil individuel supérieur est fixé selon les
articles entre > 1,2 a > 1,4 mmol/l sur 5 a 60 EJL, voir les 9¢me semaines de lactation, avec
une sensibilité de détection d’une cétose 88% a 97% et une spécificité de 96% a 100% en
utilisant ces normes FAYOLLE (2015).

RICHARD (2014) rapporte que le seuil d’alerte sur un troupeau est atteint lorsque, 10% a
20% des animaux présentent une concentration supérieure a 1,4 mmol/l. Parmi toutes ces
propositions, le seuil maximal de 1,2 mmol/l (incluant cette valeur) semble faire le plus
consensus dans la détection de la cétose subclinique.

Des vaches en lactation et en bonne santé ont en moyenne une glycémie a 3,36 mmol/l, 0,68
mmol/l de B-hydroxybutyrate et 0,78 mmol/l d’AGNE, ce qui reste dans les valeurs usuelles.
Globalement, les parameétres énergétiques restent dans les valeurs usuelles chez des vaches

taries en bonne santé. Un exemple de profil est donné dans le (tableau 03).
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Tableau N°03: Profil biochimique des vaches taries en bonne santé, d’aprés NAKAGAWA et

KATOH (1998)
Paramétres Moyennes obtenues
TG (mmol/l) 0,30 £ 0,06
Cholestérol total (mmol/l) 3,31 +£0,49
Cholestérol estérifi¢ (mmol/1) 2,59 + 0,28
AGNE (mmol/l) 0,148 + 0,074
BHBA (mmol/l) 0,383 £ 0,155

I11.2.4.Dosage de I’Urémie :

L’urémie au vélage est comprise entre 4,5 et 5 mmol/l soit 0.27 et 0.3 mg/l. Elle
diminue pendant le premier mois de lactation, (-0,5 mmol/l soit 0.03 mg/l), puis elle
augmente le mois suivant et revient a des valeurs ante partum auxquelles elle se maintient a
environ 6 mmol/l soit 0.36 mg/I.

FERGUSON (1996), montre que les valeurs sanguines normales de I'urémie sont de 0,2-0,3
g/1 (soit 3,3-5 mmol/l). En début de lactation, les valeurs sont plus basses (hémodilution) : 12
a 17 mg/dl (2 a 3 mmol/l). Les problémes apparaissent pour des valeurs supérieures a 0,35 g/l
(6 mmol/l) ou inférieures a 0,15 g/1 (2,5 mmol/l).

Selon MCDOUGALL (2006), les valeurs usuelles de I'urémie chez les vaches en début de
lactation sont de 2,8 a 8,8 mmol /1 soit 200 a 400 mg / 1 environ. Le taux d’urée sanguine est
le méme que le taux d’urée dans le lait.

L’urémie s’interpreéte 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 /), et ses deux parametres peuvent Etre utilisé pour le dépistage des maladies de
production de la vache laiti¢re. (Tableau 04).

Tableau N°04: Utilisation de la glycémie et de I’urémie pour le dépistage des maladies de production

de la vache laitiere (VAGNEUR 1994)

Glycémie
Elevée Moyenne Faible
>0.60 g/l 0.55-0.60 g/l <0.50 g/l
> 3.5 mmol/l 3-3.5 mmol/l < 2.75 mmol/l
) Elevée Régime hyperconcentré : | Alcalose chronique Cétose
= >0.40 g/l bonne technicité requise Infertilité : Anoestrus
2 > 6.5 mmol/l repeat- breeding Sous-production
- Moyenne Acidose Apports équilibrés Léger déficit
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0.25-0.35 g/ Energétique
4-6 mmol/l
Faible Acidose Sous-production | Sous alimentation
<0.20 g/l Sous-production Infertilité Sous-production
< 3 mmol/l Infertilité Infertilité

II1.2.5.Dosage de I’Albuminémie :

D’apres VAGNEUR (1992), les protéines plasmatiques regroupent les albumines (40-
50 % des protéines plasmatiques), les globulines (40-50 % des protéines plasmatiques) et le
fibrinogeéne. En pratique, les concentrations plasmatiques en albumine, en globulines, et en
protéines totales sont mesurées et la concentration en fibrinogéne en est déduite. Les
concentrations sanguines usuelles sont de 23-36 g/l pour les albumines, 30-40 g/l pour les
globulines, 65-75 g/l pour les protéines totales ; la concentration plasmatique en fibrinogéne
est d’environ 7 g/l. Toutes ces protéines, synthétisées par le foie, servent ¢galement de
marqueurs hépatiques
La concentration des protéines plasmatiques diminue physiologiquement dans le mois
précédant le vélage, puis augmente au cours des 3 premiers mois de lactation .

I11.2.6.Dosage de calcémie :

Un autre moyen de détection chez les vaches faisant partie du lot a risque, est la mesure
de la concentration en calcium total ou ionisé dans le sang.
OTZEL (2007), montre que la valeur de la concentration en calcium total ne doit pas étre
inférieure a 2 mmol/l soit 0.08 g/l, et celle du calcium ionisé ne doit pas €tre inférieure a 1
mmol/l soit 0.04 g/l). La corrélation entre la concentration du calcium ionisé et celle du
calcium non ionisé est bonne et indépendante du stade physiologique. C’est pourquoi, méme
si le calcium ionisé est le seul actif dans I’organisme, la mesure de la concentration en
calcium total est un bon indicateur.
Selon LARSEN et al, (2001), cette mesure permet surtout d’identifier les vaches atteintes
d’hypocalcémie, avec ou sans signes cliniques. Elle n’évalue pas le risque d’hypocalcémie,
mais plutdt I’incidence de cette maladie. La calcémie au vélage est supérieure ou égale a 2,5
mmol/l soit 0.1g/l. Elle diminue pendant le premier mois de lactation (-0,1 a -0,3 mmol/I soit
-0.004 a4 -0.012 g/1). Puis elle augmente pendant le mois suivant pour revenir a sa valeur ante

partum.
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La calcémie moyenne se situe dans I’intervalle (1,84-3,54 mmol/l soit 0.074-0.142g/1) alors
que les valeurs usuelles sont de 2,2 a 2,7 mmol/l soit 0.088 a 0.108 g/l. SMITH et al., (2000)
ont trouvé des valeurs de 2,2 a 4,0 mmol/I soit 0.088 a 0.16 g/1.

I11.3 .Variations des profils métaboliques au pérpartum :

II1.3.1. Cas de déficit :

ADEWUYI et al. (2005), certaines composantes du plasma sanguin peuvent étre
dosées et servir d’indicateurs pour déterminer I’ampleur du déficit énergétique chez la vache
en lactation. Par exemple, une faible concentration de glucose sanguin, une diminution de
I’insuline, une augmentation des AGNE ou du beta-hydroxybutyrate (BHB) dans le sang, une
diminution de la concentration de leptine, la présence de gras dans le foie causée par
I’accumulation de TAG et une baisse du BCS sont plusieurs indicateurs permettant d’évaluer
la présence de la BEN chez le bovin.

Le dosage d’AGNE permet ainsi de repérer les animaux qui sont prédisposés a développer
une cétose. De plus, une valeur d’AGNE trés élevée signe un état stéatosique du foie selon
VAN SAUN, (2000).Ce dernier montrent qu’a ce moment 13, la concentration sanguine des
AGNE est fortement corrélée au déficit énergétique qui peut exister.

De nombreux auteurs préconisent d’avoir des valeurs inférieures a 0,4 mEq/] avant vélage
(DUFFIELD, 2011). La valeur est maximale lorsque 1’animal est a jeun, le prélévement doit
donc étre réalisé avant distribution de la ration.

D’apres OETZEL (2004), entre le 3eme et le 35eme jour pré partum, si la concentration en
AGNE est supérieure a 0,3 mmol/l, la vache a 3 fois plus de risque d’avoir un déplacement de
la caillette apres le part. Entre O et 6 jours apres le vélage, les vaches avec une concentration
sanguine d’AGNE supérieure a 0,5 mmol/l ont un risque de déplacement de la caillette
multiplié par 3,6.

La densité énergétique de la ration par ailleurs distribuée a volonté peut etre trop faible dans
ce cas ,la glycémie s’avere inferieur a 0.40 g/l (soit 2.2 mmol/l).

De meme,l’alimentation peut etre déficitaire en azote dégradable,l’urémie est alors inférieure
a 0.15 g/l(soit 5.35mmol/l).

Au contraire,il peut y avoir un déficit en fibres : la glycémie est alors supérieure a 0.65 g/l

(3.58 mmol/l). MEURANT 2004).
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Une urémie faible (< 4,5 mmol /1 soit <0.18 g/1) avant vélage est associée a un allongement de
I’intervalle VII.
L’urémie n’est pas liée de fagon marquée aux parameétres énergétiques, elle représente donc
un indicateur du niveau de couverture des besoins proté¢iques avant vélage. Une albuminémie
basse avant vélage est également associée a un allongement de VI1.
Une sous-alimentation azotée avant vélage, ou en tout début de lactation, diminue 1’ingestion
et le rendement de la digestion des aliments, qui, a leur tour peuvent pénaliser les
performances globales de 1’animal (production et reproduction) (TILLARD et al 2007).
KEVIN LAGER et al., (2012) rapportent que 1’albumine est synthétisée par le foie et sa
fonction est le maintien de la pression osmotique de I’appareil circulatoire. La diminution du
taux d’albumine a été rapportée comme caractéristique d’une maladie du foie, du rein,
maladies inflammatoires et la mal nutrition.
BRUSS (2013) cit¢ par FAYOLLE (2015) Au niveau biochimique, au-dela de
I’accumulation de corps cétoniques et AGNE, la cétose peut également étre associée a une
hypoglycémie. Une chute de la glycémie (< 3 mmol/l soit 0.54g/l) indique un désordre
métabolique, mais le strict controle homéostasique de la glycémie fait que ce parameétre peut
rester dans les normes malgré un bilan énergétique négatif.
BJERRE-HARPOTH et al. (2012) montrent que certains parameétres biochimiques peuvent
aider a la mise en évidence d’un bilan énergétique négatif et de pathologies métaboliques
associées. Le déficit énergétique peut s’évaluer en prépartum via le dosage des AGNE afin de
détecter précocement les animaux a risques de développer une cétose subclinique. La NEC, la
glycémie, la cholestérolémie, la concentration sanguine en BHB et en AGNE sont des
indicateurs de déséquilibre énergétique en postpartum.
De méme selon REIST et al. (2003) cité par FAYOLLE (2015)  suite a une restriction
énergétique, la glycémie est abaissée et le bilan énergétique est plus fortement négatif, avec
une baisse de glycémie plus marquée en début de lactation qu’en milieu ou fin de lactation.
IT1.3.2.Cas de I’excés :

D’aprés FERGUSON; (1996), la fertilité est atteinte dés que 1'urémie dépasse le seuil
de 0,4 g/l (6,67 mmol/l). Le taux de conception entre 50 et 150 jours post-partum chute
significativement (de 60 % a 20 %) quand 1’'urémie est supérieure a 0,43 g/1 (7,17 mmol/l).
Chaque fois que I’'urémie augmente de 1 mg/dl (0,17 mmol/l), le taux de conception diminue

de 0.8 %. Et Il diminue également de 2.7 % par 100 g de MAT excédentaire (tableau05).
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Tableau N°05: Influence de la dégradabilité de 1’azote alimentaire sur la concentration ruminale en

ammoniac, sur I'urémie et sur les performances de reproduction chez la vache laitiere. (VISEK, 1984)

16 % MAT 16 % MAT 20 % MAT
peu dégradable dégradable dégradable
Urémie (mg/l) 84 88 154
(mmol/l) 1,40 1,47 2,57
Taux fécondation
69 56 44
(%)
V-IF (jours) 84 98 102

(SEIFlet al., 2011) signalent une incidence supérieure de métrites chez des vaches présentant
une urémie €¢levée un mois avant vélage. Des augmentations des AGNE, méme si elle s’avere
étre moins importante, sont également rencontré lors de beaucoup de maladies de postpartum
et pas seulement lors de cétose et de stéatose hépatique : déplacement de caillette a gauche,
fievre de lait et rétention de placenta. Les vaches avec une concentration en AGNE > 1,0
mmol/l la premic€re semaine postpartum ont une prévalence de cétose clinique 6,3 fois plus
forte que les autres bovins (SEIFI ef al., 2011).

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, une augmentation substantielle au cours de la lactation Il y’a une
augmentation de la demande aux mécanismes régulateurs de tous les processus impliqués
dans la traite (DOUGLAS er al.2006). A cet effet un changement caractéristique dans le

métabolisme lipidique a été trouvé pendant la gestation et la lactation.
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La lipogenése est réglée pour augmenter les réserves lipidiques au cours de la gestation et par
la suite ces derniers sont utilisés pour la mise bas et la lactation , ce qui démontre que la
concentration des lipides et triglycérides augmentent malgré la nature des aliments fournis .

PDIN >> PDIE entraine une hyperurémie ; PDIE >> PDIN fait diminuer I’'urémie. S’il n’y a
pas d’écart entre PDIE et PDIN, une hyperurémie indique un apport azoté global trop
important. En pratique, lorsqu’on apporte 100 a 200 g de MAT au de -la des besoins a

couvrir, 'urémie s’¢leve de 0.1 g/l (1.7 mmol/l). (Tableau 06).

Tableau N°06: Influence du degré de stéatose sur des parameétres biochimiques sanguins de la vache

laitiere (BRUGERE-PICOUX, 1995).

Parameétres
Stéatose discréte Stéatose modérée Stéatose sévere
sanguins
Glucose (mmol/l) 2.25 1.94 2.02
Albumine (mmol/l) 27.4 26.8 24.0
AGNE (numol/l) 562 837 901

En raison des nombreuses interactions, un exceés ou une carence en un minéral, un oligo-
¢lément ou une vitamine se répercute sur d’autres ¢léments, entrainant des déséquilibres en
cascade. Le (tableau 07) indique les apports alimentaires journaliers recommandés ainsi que

les seuils de carence et de toxicité des minéraux.

Tableau N°07 : Concentrations sanguines physiologiques des principaux minéraux (plasma), chez la

vache laiticre. (SCHELCHER et al., 1995)

ELEMENT CARENCE NORME EXCES
Calcium (mg /1) <75 112 (92-124) /
mmol/l <1.85 2.5(2-3)
Phosphore (mg/l) <15-35 56 (36-72) >175
mmol/l <0.5-1.2 1.8 (1.2-2.3) >2.4
Magnésium (mg/1) <10-15 22 (19-27) > 40
mmol/l <0.4-0.6 0.9 (0.8-1.1) >1.6
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Chapitre I : Matériel et méthodes

I.1.Méthodologie de travail :

I.1.1.0bjectifs :

L’objectif principal de ce travail est d’¢tudier la variation de quelques parameétres
plasmatiques (glycémie, calcémie, 1’'urémie, cholestérolémie et triglycéridémie) reconnus
comme des indicateurs du statut nutritionnel du troupeau, chez des vaches de race

Prim’Holstein, et ce au cours du péripartum.
1.1.2. Démarche méthodologique :

I.1.2.1. Choix de ’exploitation :

Le travail a été réalisé a la ferme laitiére Bilel située a la commune de BirOueldKhlifa,
wilaya d’AinDefla, sur I’axe de la route de Thniyat el Had. Elle a été choisie pour les raisons
suivantes :

-La ferme se trouve dans une zone agricole de la wilaya d’Ain Defla, considérée comme un
bassin laitier des plus importants de la région.

-La longue tradition dans le domaine de I’¢levage laitier.

-L’importance de I’effectif bovin laitier de la race Prim‘Holstein.

- La taille d’exploitation et la superficie consacrée aux fourrages.

-’accés facile a la ferme pour la réalisation des prélévements sanguins.
I.1.2.2.Déroulement de I’étude :

La partie pratique de notre étude s’est déroulée sur une période de 5 mois (de Décembre
2015 jusqu’a Avril 2016), suivant un protocole expérimental (figure 15) réalisé sur 12 vaches

laitiéres de race Prim’Holstein de un mois de tarissement a un mois postpartum.
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I.2. Etapes de I’expérimentation :

1.2.1. Période du prélévement sanguin :

Les prélévements sanguins ont concerné tous les animaux vélant au cours de la période
de notre essai a savoir 18 vaches laitiéres de races Prim’ Holstein (génisses, primipares et
multipares). Ces prélévements ont été effectués a 5 reprises pour chaque animal suivant le
protocole mentionnées dans la figure ci-dessus. En paralléle, nous avons estimé 1’état corporel

des vaches le jour du prélévement.

1" prélévement 2™ prélévement 3™ prélévement 4°™ prélévement  5™prélévement
| J | I
V) Y : Y V)
j- 30 j-15 jour de vélage j+15 j+30

Figure N°16: le protocole des prélévements sanguins.

e 1% prélévement : 4 30 jours avant mise bas (au 8™ mois de gestation).

2°"¢ prélévement : a 15 jours avant mise bas.

3" prélévement : le jour méme ou le jour aprés le vélage.

4°™ prélévement : a 15 jours aprés la mise basse.

5" prélévement : & 30 jours aprés mise bas, (1 mois postpartum).

1.2.1.1. Techniques de prélévement :

Les prélevements ont été effectués dans la majorité des cas sur des animaux a jeunet parfois
apres les repas surtout pour ceux réalisés au vélage (photo 04). Les prélevements ont été
effectués sur des tubes héparinés de type vacutainer (photo 01) a 1’aide d’aiguille a usage
unique (photo 05), par voie coccygienne (au niveau de la veine caudale) (photo03) aprés une
asepsie locale et une bonne contention de la vache. En cas de probléme sur la veine caudale,
la réalisation du prélévement se faisait par voie jugulaire.

Notant que les tubes ont été identifiés avant la prise de sang (photo 02).
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Les prélévements sont ensuite transportés immédiatement a 1’aide d’une glaciere (photo 07)
au laboratoire de la faculté¢ des Sciences de la Nature et de la Vie de 1I’Université¢ Djillali

Bounaama de Khemis Miliana pour la centrifugation et la récolte du plasma.

Photo N°01 : Tube héparines de type vacutainer Photo N°02 : Identification des tubes
(photo personnel). (photo personnel).

Photo N°03: I’obtention de la veine caudale

onA . s
(photo personnel 2016). Photo N°04 : le prélevement de sang

(photo personnel 2016).

Photo N°06 : tube de sang juste apres le
prélévement
(photo personnel 2016).

Photo N°05: aiguille a usage unique
(photo personnel 2016).
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Photo N°07: une glaciere (photo personnel 2016).

1.2.2. Analyses de laboratoire et dosages des paramétres plasmatiques:

1.2.2.1. Récolte du plasma :

Une fois arrivés au laboratoire de la faculté, les prélévements sont centrifugés 10 minutes a
3000 tours /minutes (photo 08,09). Le surnageant (plasma) (photo 10) de chaque tube est
récupéré a ’aide d’une micropipette avec des embouts a usage unique (photo 11), puis placé
dans des tubes de type eppendorfs résistant a la congélation avec trois répétitions (3
eppendorfs pour chaque tube héparines). Ces prélévements préalablement identifiés avec le
numéro de la vache et la date de la prise de sang (photo 12), sont ensuite placés au

congélateur jusqu’au jour de I’analyse biochimique (photo 13).

Les différentes étapes de la centrifugation et de la récolte du plasma sont présentées dan les

photos suivant

PhotoN° 08 : installation des tubes dans le Photo N°09 : réglage du spectrophotométre a 3000
spectrophotometre (photo personnel 2016) tours /minutes pendant 10 min (photo personnel 2016)
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Photo N° 10: échantillon apreés centrifugation Photo N° 11: la séparation du plasma a I’aide d’une
(photo personnel 2016) micropipette.
(photo personnel 2016)

Photo N° 12: identification des ependorfs PhotoN° 13: la congélation du plasma
(photo personnel 2016) (photo personnel 2016)

Les analyses biochimiques ont été effectuées au niveau du laboratoire de I’hopital de Thniyat
el Had et de Khemis Miliana pour la glycémie, I’urémie, la calcémie, la triglycéridémie et la
cholestérolémie.

1.2.2.2.Méthodes de dosage :

Les dosages ont été effectués a ’aide d’un spectrophotométre (mindray BA-88A)
d’absorption moléculaire. Les échantillons ont été décongelés dans une température ambiante

quelques minutes avant la réalisation des dosages.
a) Dosage de la glycémie (photo 14):

Le taux de glutose dans le sang est déterminé par la méthode colorimétrique
enzymatique Trinder GOD-POD selon le principe suivant : En présence de glucose-oxydase
le glucose est oxydé par I’oxygéne de 1’air enacide gluconique.

GOD
B-D-Glucose + 02+ H20 ——=>Acide Gluconique + H20
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L’eau oxygénée formée réagit, dans une réaction catalysée par la peroxydase, avec le 4
Aminophénazone et le phénol avec la formation d’un dérivé coloré rose.

POD
H202 + Phénol + 4-Aminophénazone T—> Quinone + H20

La lecture se fait par spectrophotométrie du produit coloré en rose (photo 18) a 505 nm.
b) Dosage de ’urémie (photo 15):

L’urée a été dosée par méthode colorimétrique a ’uréase (réaction de Berthelot) selon
le principe suivant : L’urée de I’échantillon est hydrolysée enzymatiquement, sous 1’action
catalytique de 1’'uréase En ammoniac et CO2 :

uréase

Urée + H20 ————— > 2NH3 +CO2

Les ions ammonium, en présence de salicylate et d’hypochlorite de sodium réagissent en
formant un composé de couleur verte (photo 17) (Dicarboxylindophenol) dont I’intensité est

proportionnelle a la concentration en urée ; déterminé a une onde de 590 nm (photo 18).
¢) Dosage de la calcémie (photo 15) :

La calcémie est dosée par technique colorimétrique a 1'0O-Crésol-phtaléine. Dans un

milieu alcalin, le calcium forme avec 1'0O-Crésol-phtaléine un complexe coloré violet.

O-Crésol-phtaléine
Ca++ — OH + Complexe violet

L’intensité de la coloration (photo 17) développée est proportionnelle a la concentration du
calcium dans I’échantillon qui est mesurée par photométrie a une longueur d’onde de 570 nm.
La concentration s’affiche automatiquement apres avoir passé chaque échantillon, sur 1’écran
de I’appareil (photo 18).

d) Dosage de la triglycéridémie (photo 14) :

Le taux des triglycérides sanguin est déterminé par la méthode colorimétrique
enzymatique GPO-POD; selon le principe d’hydrolyse enzymatique des triglycérides suivie

du dosage en colorimétrie du glycérol libéré.

Lipase

>T= <




PARTIE Chapitre I : Matériel et méthodes

EXPERIMENTALE

Triglycérides + 3 H2O——> glycérol + 3 RCOOH.
Le glycérol obtenu est converti sous 1’action de la glycérol-kinase, en présence de I’ATP, en
glycérol-3-phosphate (G3P) et adénosine-5-diphosphate (ADP).
GK
Glycérol + ATP ——>Glycérol -3-phosphate + ADP.
Sous I’action de la glycérol-3-oxydase (GPO), le glycérol-3-phosphate est transformé en
présence de 1’oxygeéne, en dihydroxyacétone-phosphate (DAP) avec formation d’eau
oxygénée.
GPO
Glycérol -3-phosphate + O2 ——> Dihydroxy-acétone — phosphate + H202
L’eau oxygénée formée réagit, dans une réaction catalysée par la peroxydase, avec le 4-
Aminophénazone et le phénol avec la formation d’un dérivé rougeatre.
POD
H202+ 4-Aminophénazone + p-chlorophénol ——=> Quinone + H20 + HCI
L’intensité de la coloration développée est proportionnelle a la concentration en Triglycérides
dans I’échantillon qui est mesurée par photométrie a une longueur d’onde de 500 nm (photo
16).
La concentration s’affiche automatiquement apres avoir passé chaque échantillon, sur 1’écran

de I’appareil (photo 18).
e) Dosage de la cholestérolémie (photo 14) :

Elle est déterminée par le test colorimétrique enzymatique au cholestérol estérase
/Peroxydase selon le principe suivant :
Sous I’action de la cholestérol-estérase, les esters du cholestérol sont scindés en Cholestérol et
Acides gras selon la réaction :
Cholestérol estérase

Ester de cholestérol + H20 1 . —cholestérol + acide gras

Sous I’action de la cholestérol-oxydase, le Cholestérol est transformé en présence de
I’oxygene, en 4 — Cholesténone avec formation d’eau oxygénée.
Cholestérol oxydase

Cholestérol + 02 1 i A4 — cholesténone + H20

En présence de peroxydase, 1’eau oxygénée formée réagit avec 1’amino 4-phénazone et le

phénol avec formation d’un dérivé coloré rose (photo 16).
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Peroxydase

2 H202 + 4-Aminophénazone + phéno: — Quinonimine + 4 H20

L’intensité de la coloration développée est proportionnelle a la concentration en Cholestérol
dans I’échantillon qui est mesurée par photométrie a une longueur d’onde de 505 nm (photo

18)

~ 3

Photo N°14: réactifs pour le dosage de la choléstérolémie, la glycémie et la triglycéridémie
(photo personnel)

A

Photo N°15: réactif pour le dosage de la calcémie et I’'urémie (phO(; persoel 2016)

L(a
Photo N°16: variation de la coloration aprés 1’ajout des réactifs de la glycémie (a), de la
triglycéridémie et de la cholestérolémie (b) (photo personnel 2016)

(c (d
Photo N°17: variation de la coloration aprés ’ajout des réactifs de I’urémie (c) et de la calcémie
(d) (photo personnel 2016)
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Photo N°18: la lecture sur spectrophotométre (photo personnel 2016)

Les différents dosages ont été réalisés avec les réactifs de marque SPINREACT,

BIOMOGHREB, CYPRESS, les fiches techniques de ces réactifs sont illustrés en annexe 1.
I.2.3.Traitement des données :

Les résultats des dosages obtenus ont été rapportés dans des tableaux Excel pour le
calcul des moyennes et écart types. Ces tableaux nous ont permis de tracer des graphes

illustrant la variation des différents parametres étudiés.
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I1.1. Présentation de la région d’étude :

La commune de BirOuldKhlifa est une ville algérienne, située a 9 Km au sud-est de
KhemisMiliana dans la daira de Bordj Emir Khaled (wilaya de AinDefla) avec une altitude de
289 meétres. Elle a pour coordonnées géographiques :

» Latitude : 36° 10’60’ nord.

» Longitude : 2 ° 13 60",
Le climat est de type méditerranéen semi-aride, avec un caractére de continentalité tres
marqué et un écart de température de 20°C entre les températures du mois de janvier et celles
du mois d’aott. La pluviométrie varie entre 500 et 600 mm/an.

Le réseau hydrographique reste principalement représenté par « Oued Chlef », plus
grand cours d’eau d’Algérie .C’est une région agricole caractérisé par la prédominance

d’¢levage bovin.
I1.2. Présentation de ’atelier bovin laitier :
I1.2.1. L’effectif animal :

Le troupeau laitier de la ferme provient d’un programme d’importation de génisses en
gestation de race Prim’Holstein et Montbéliard sur un effectif total de 330 tétes dont 220

vaches laitieres (tableau 08).11 contient majoritairement la race Prim’Holstein (%).

Tableau 08 : Effectif bovin par catégorie d’animaux pour la compagne 2015/2016.

Catégorie Vaches Génisses Taureaux Taurillons | Veaux velles
d’animaux | laitieres
Nombres 220 58 5 6 20 21
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Figure 17 : répartition de I’effectif bovin totale de la ferme WANISS par catégorie d’animaux durant

I’année 2015/2016
I1.2.2. Identification des animaux :

L’identification des animaux est propre a I’exploitation. Les vaches portent des boucles
en plastique au niveau des oreilles de différentes couleurs (jaune, orange et rouge) chaque

couleur présente le pays d’origine. Les deux premicres lettres des boucles représentent le pays

d’origine (dans notre cas la France ou I’ Allemagne) suivi par le numéro de travail (photo 19).

AR R S

Photo N° 19 : Identification des animaux par des boucles d’oreilles (Photo personnelle 2016).

I1.3. Conduite de I’élevage :

I1.3.1. Le logement des animaux :

Les animaux sont ¢levés selon un mode intensif en stabulation semi-entravé (photo20)

installés dans 3 batiments pour I’ensemble du troupeau organisés et réparties par catégorie et
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stade physiologique (vaches laitiére : en lactation ou taries, génisses, veaux et velles avec une
nurserie) (photo21).
La ferme dispose aussi de deux parcs d’exercices (photo22) et d’une salle de traite

informatisée (2x10) (photo23).

Photo N°22: la sale de traite Photo N°23: le parc d’exercice

(photo personnel 2016) (photo personnel 2016)

I1.3.2. Conduite de I’alimentation :

La ferme consacre 35 ha pour les cultures fourrageres, les espéces cultivées sont

I’avoine, I’orge, le tréfle, le sorgho et le ray-grass. L’ensilage de mais et I’ensilage d’avoine
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sont aussi utilisés dans 1’alimentation du troupeau, ils sont ramenés de la région de Maghnia
(Wilaya de Tlemcen) et El Ménéa (Wilaya de Ghardaia).

Les rations de base sont fonction du calendrier fourrager. Ces rations sont fractionnées en 2
repas par jour distribués a I’auge. Elles sont complétées par un concentré acheté distribué
avant la traite a raison d’environ 8 Kg par vache et par jour. La ferme pratique également du

paturage notamment au printemps lorsque les conditions climatiques le permettent.
I1.3.3. Conduite de la reproduction :

a) Meéthode de reproduction :

La reproduction des vaches se fait uniquement par insémination artificielle. La
semence provient du CNIAAG dont la qualité est jugée trés bonne.

Une fois 1’cestrus observé, les vaches en chaleur sont isolées et attachées dans 1’étable. Le
vétérinaire inséminateur procede a I’insémination artificielle 12 h apres.
b) Détection des chaleurs :

L’insémination artificielle est pratiquée sur chaleurs naturelles ou provoquées. Aucune
régle n’est de rigueur dans la surveillance des vaches en chaleurs, ainsi tout le personnel
participe a cette opération. Cette surveillance se base sur le chevauchement et 1’observation de
la glaire.

¢) Lediagnostic de gestation :

D’aprés le vétérinaire de la ferme, le diagnostic de gestation est effectué¢ soit par
exploration rectale & partir du 45°™jour aprés insémination, soit par échographie & partir de 30
a 40 jours apres insémination. En cas de non fécondation, les ouvriers renseignent
I’inséminateur sur les vaches qui reviennent en chaleurs pour qu’ils les réintroduisent a
nouveau dans le programme d’insémination.

d) Gestion de la reproduction :
Les éveénements concernant la reproduction des animaux sont notés sur des fiches
individuelles et/ou support informatique. Ces informations comportent :
-Le numéro de la vache et sa date de naissance.
- L’historique des maladies et des traitements administrés.
-Les dates de vélages et les dates de retours des chaleurs.
-Les dates d’inséminations.

- Les vaches en période de tarissement.
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I1.4. Les mesures prophylactiques et sanitaires:

Le vétérinaire de 1’exploitation examine quotidiennement la sant¢ des animaux. Les
vaches malades sont suivies de maniere réguliere. De méme, la vaccination du troupeau
contre la rage et la fievre aphteuse est assurée selon un protocole bien précis. De plus, les
traitements antiparasitaires sont réalisés chaque 3 mois et permettent de prévenir les animaux
contre les pathologies parasitaires.

Le dépistage de quelques maladies zoonotiques est réalis¢ également chaque 6 mois (le test de
la tuberculine pour le dépistage de la tuberculose, et la réalisation de prélévements de sang qui
sont envoyés a l’institut Pasteur pour le dépistage de la brucellose) pour 1’ensemble des
animaux de la ferme.

D’autre part, des mesures hygiéniques ainsi qu’un bon entretien des jeunes (habitat,
alimentation...) ont permis de réduire certaines pathologies touchant cette catégorie
d’animaux comme les diarrhées néonatales et les pneumonies chez les veaux.

Cependant, le probléme majeur au sein de cette ferme reste les mammites et les problémes

locomoteurs chez les vaches qui sont essentiellement dues a défaut d’hygiene.
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Chapitre I11: Résultats et discussion

III. Analyse des indicateurs du métabolisme énergétique :

II1.1.1.Variation de la glycémie :

Le glucose est la principale molécule énergétique pour les tissus foetaux-maternels et
pour la synthése du lactose. Le dosage de la glycémie est un outil qui sert a surveiller la santé

et I’état métabolique des animaux.
Dans notre étude, la glycémie enregistrée au cours du péripartum (du tarissement au
1“mois de lactation) montre des valeurs moyennes correspondant aux auteurs comparable a la

littérature (tableau 09).

Tableau N° 09 : Evolution de la glycémie au cours du péripartum.

Jours par
rapport au , N"mbfe Min Moyenne £Ecart Max Auteurs
A d’échantillon type (g/1)
vélage
J-30 12 0,51 0,72+0,13 1,01 BRUGER —
PICOUX, 1995
(0,4-0,7 g/)
J-15 12 0,4 0,57+0,09 0,69 | HAGAWANE et al,
2009
(0,50 g/1)
v 12 038 |  0,48++/-006 | 059 | ROYeral,2010
(0,59 g/1)
OREGON ST, 2011
J+15 12 032 | 040005 | o049 | (05107480
PENN ST, 2012
(0,51-0,77 g/l)
J+30 12 0,39 0,45+0,05 0,59
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Cependant, il est nécessaire de tenir compte du stade physiologique dans I’interprétation des
résultats (VAGGNEUR, 1996 cité¢ par LAOUADI 2010).

Les résultats de notre étude indiquent que la concentration plasmatique en glucose au
tarissement (30 jours avant vélage), a été en moyenne de 0,72 £0,13g/1, alors qu’elle descend

a 0,57£0,09 g/l a 15 jours avant vélage, soit une baisse de 0,15 g/l en moyenne (Figure 18).

Glycémie (g/l)
1,00

0,80

0,60 \

0,40 \*v

0,20

0’00 1 1 1 J
J-30 J-15 A\ J+15 J+30

Jours par rapport au vélage

Figure N° 18 : Variation moyenne de la glycémie au péripartum.

Comparativement aux valeurs ¢établies dans la littérature, ces résultats sont situés
approximativement dans les fourchettes des normes internationales rapportées par PONCET
(2002) ; TILLARD et al, (2007) et PENN ST (2012). En revanchent, elles sont aux limites
supérieures des fourchettes physiologiques indiquées par HAGAWANE et al (2009).

Au vélage, la glycémie diminue légérement ou elle atteint une moyenne de 0,48 + 0,06g/1 qui
reste dans les normes de (BRUGER-PICOUX 1995), mais jugée un peu basse par rapport
aux limites inférieures rapportées par OREGON ST (2011), PENN ST (2012).

En début de lactation, on assiste généralement a une diminution de la glycémie avec un
minimum signalé au 1° mois post-partum correspondant au pic de lactation. Nos résultats
indiquent que la glycémie des vaches a 15 jours postpartum est estimée en moyenne a
0,40 £0,05 g/l avec une valeur minimale de 0,32g/l, ceci refléte probablement un état de
déficit ¢énergétique (INGVARTSEN et ANDERSEN, 2000) di a 1’augmentation de
I’utilisation du glucose maternel par le feetus (SANDABE et al, 2004). Cette forte
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consommation du glucose coincide également avec une faible capacité d’ingestion générant

ainsi un bilan énergétique négatif (CHORFI et GIRARD, 2005).

De plus, selon PARK et al (2010), le stress associé¢ au vélage entraine une décharge de
cortisol et d’épinepherine qui réduisent 1’utilisation périphérique du glucose augmentant ainsi

sa disponibilité pour le feetus et la mamelle.

Au 30°™ jour post-partum, nous avons assisté 4 une 1égére augmentation des concentrations
de glucose qui atteignent 0,45+0,05g/1. Ceci peut étre expliqué probablement par la reprise de
I’ingestion de la mati¢re seche (VAZQUER —ANON et al, 1994).

Nos résultats corroborent avec ceux de PARK et al, (2010) qui ont trouvé aussi les mémes

constations.

Cette baisse continue de la glycémie enregistrée a partir du dernier mois de gestation
jusqu’aux premiers jours de lactation, est due selon les données de la littérature au
changement hormonal qui coordonne la parturition et le déclenchement de la lactation d’une
part, et la demande excessive du glucose pour la synthése du lactose d’autre part. Ainsi, la
balance énergétique négative est inévitable durant le début de la lactation amenant la vache a
un état de lipomobilisation et d’accumulation de lipides au niveau hépatique, cela engendre
une diminution de la néoglucogenése et 1’établissement d’une hypoglycémie (NALE, 2003 ;

FILIPE JOVA, 2009).

Nos résultats sont en accord avec ceux obtenus par HADJAB (2014) au niveau de la wilaya

de Batna, qui a constaté une baisse de la glycémie durant la lactation.

Les études concernant la variation de la glycémie de la vache durant la lactation restent
contradictoires. Dans ce sens, ’influence de I’état physiologique sur la glycémie chez les
ruminants a ¢t¢ démontrée par les travaux de plusieurs chercheurs. En effet, MIR (2008) ont
not¢ que la glycémie chez la vache laitiere diminue significativement (p<0,05) avec
I’avancement de la gestation, en revanche, cette constatation est proscrite par les résultats de
ROY et al, (2010) qui n’ont enregistré aucune influence de 1’état physiologique sur la

glycémie chez la vache.

L’effet de 1’¢tat physiologique sur la glycémie peut se résumé en deux phénomenes :
a. la faible sensibilité a I’insuline en fin de gestation.

b. Tutilisation plus rapide du glucose en début de lactation.
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Toutefois, la glycémie n’est pas un trés bon indicateur du statut énergétique des vaches
laitieres du fait de sa grande variation dans le courant de la journée en fonction des stress
encourus par les animaux et en fonction du nombre et du moment des repas (ROLLIN et
FREDERIC, 2002).

II1.1.2. Variation de la cholestérolémie :

Tableau N°10: Evolution de la cholestérolémie au cours du péripartum chez la vache laiticre.

Jours par
Nombre Moyenne £Ecart type
rapport au Min Max Auteurs
d’échantillon (g
vélage
CUVELLIER
J-30 12 0,99 1,5+0,23 1,8 (2005)
(1,05-1,21¢g/1)
MERCK (2011)
J-15 12 0,92 1,33+0,24 1,78 (0,62-1,93 g/l)
OREGON ST
\Y 12 0,81 0,93+0,10 1,15 (2011)
(0,80-2,30 g/1)
PENN ST (2011)
J+15 12 0,97 1,08+0,09 1,25 (0,65-1,14 g/l)
ZINPRO (2011)
(0,43-3,31 g/1)
J+30 12 1,17 1,38+0,12 1,58

En ce concerne le cholestérol, 1’évolution de sa concentration moyenne passe de 1,5+0,23 g/
au tarissement (30 jours avant vélage) a 0,93+0,1 g/l en période de vélage (tableau 10 et
figure 19), soit une baisse de 0,57 g/l. Selon NAKAGAWA et KATOTH (1998), la
concentration plasmatique du cholestérol d’une vache tarie en bonne santé est de 3,31 mmol/l
soit 1,28 g/I, nos valeurs semblent é&tre légérement supérieures, en revanche, elles

correspondent aux normes rapportés par MERCK (2011) et OREGON ST (2011).

La diminution de la concentration du cholestérol plasmatique durant les derniers jours de
gestation pourrait étre expliquée par I’accroissement des besoins du feetus ainsi que celles de

glandes maternelles pour la synthése des hormones stéroides (TURK et al, 2005).

2T%7<




PARTIE ] " i
EXPERIMENTAL Chapitre Il : Résultats et discussion

D’autres auteurs (SAEED et al, 2009) suggérent ¢galement que cette hypocholestérolémie

pourrait étre reliée a 1’utilisation accrue de cholestérol pour la synthése des stéroides.

Cholestérolémie (g/1)

1,6

1,4 i\

12 \.\ /.
1,0 \\.//./

0,8

0,6

0,4

J-30 J-15 A" J+15 J+30

Jours par rapport au vélage

Figure N°19 : Variation moyenne de la cholestérolémie chez la vache laitiére au cours du péripartum.

D’un autre coOté, cette baisse pourrait étre attribuée a un état cétosique des vaches suite a un
manque d’approvisionnement en énergie ce qui amene a une mobilisation intense des réserves
lipidiques et prédispose a I’infiltration graisseuse du foie et par conséquent une réduction de
la fonction de synthese et de sécrétion hépatique du cholestérol et des lipoprotéines surtout les
LDL qui contiennent un pourcentage ¢levé en cholestérol (GERARDO et al,2009).Cette
constatation a été affirmée récemment par les travaux de DJOKOVOC et al.,(2010) qui a
démontré que la cholestérolémie diminue a I’approche du vélage surtout chez la vache
cétosique.

La mort des vaches quelques temps aprées la fin de notre expérimentation, probablement suite
a une acétonémie, vient conforter é¢galement cette hypothése.

A Pl’inverse, GHANEM et al., (2012) ont démontré que la cholestérolémie chez une vache
saine s’¢leve huit semaines avant vélage jusqu’ au jour de vélage grace a l’effet hypo
insulinémie que durant la fin de gestation, qui engendre une élévation du taux sérique du

glucose, des TG, des AGNE et du cholestérol.

En début de lactation, on assiste a une augmentation graduelle de la cholestérolémie, qui
atteint des concentrations moyennes de 1,08+ 0,09¢g/1 a 15 jours postpartum et de 1,38 + 0,12

g/l a un mois (01) apres le part. Cette constatation va dans le méme sens des résultats trouvés
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par ONITA et al, (2009), qui ont observé une augmentation des valeurs de la cholestérolémie
apres vélage (2,5+19,03 g/l versus 3,2+21,10 g/l) respectivement aJ21 et J41 postpartum.

Nos taux se rapprochent également de ceux de TREMBLAY (2005), qui considére que la
valeur de référence moyenne du cholestérol total chez la vache laitiere apres vélage est de
3,33 £ 0,5 mmol/I (1,29 g/l).

La cholestérolémie renseigne sur la mobilisation des réserves graisseuses par 1’animal
(KOUAMO et al, 2011).La variation du taux plasmatique du cholestérol entre le pré-partum
et le post-partum, pourrait résulter de I’intensification du métabolisme lipidique au cours de
cette période (OETZEL, 2004). L’¢lévation des concentrations sanguines en cholestérol
apres vélage est due probablement a un déficit énergétique des vaches laitieres qui entraine

une mobilisation des réserves lipidiques.

II1.1.3. Variation de la triglycéridémie :

Appelée aussi triacylglycérol, triacylglycérides ou TAG sont des glycérides dans
lesquels les trois groupes hydroxyle du glycérol sont estérifiés par des acides gras, Ils sont le

constituant principal des graisses animales et de 1’huile végétale.

Tableau N°11 : Evolution de la triglycéridémie au cours du péripartum chez la vache laitiére.

Jours par
Nombre Moyenne +
rapport au Min Max Auteurs
d’échantillon Ecart type (g/1)
vélage
J-30 12 1,03 1,36+0,41 2,47 SILIART et
JAILLARDON (2012)
J-15 12 0,62 0,83+0,08 0,93 <15¢g1
v 12 0,17 0,37+0,11 0,54 CUVELLIER (2005)
(0,80-2,30 g/l)
J+15 12 0,32 0,49+0,07 0,6
SEVINC (2000)
J+30 12 0,45 0,66+0,08 0,81 (0,25-0,66 g/1)

D’apres les résultats de notre étude (tableau 11 ), la triglycéridémie des vaches laitieres au
péripartum est aux normes, en effet, on observe une diminution significative vers la fin de
gestation, passant de 1,36+0,41 g/l 4 0,83+0,08g/1 entre le 30°™ et le 15°™jour avant mise

bas, pour atteindre une valeur de 0,37+ 0,11g/l au moment du vélage.
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En début de lactation, on constate une légeére augmentation du taux des triglycérides arrivant a
une valeur moyenne de 0,66+0,08 g/l a J30 postpartum, soit une €lévation de 0,29 g/l par

rapport au vélage.

Triglycéridémie (g/1)
1,6 l\
1,2

0,8

0,4

0 T T T 1
J-30 J-15 v J+15 J+30

Jours par rapport au vélage

Figure N°20 : Variation moyenne de la triglycéridémie au péripartum chez les vaches laitiéres.

La variation de ce parametre avant et apres le part (figure 20), est en accord avec les résultats
de ALVAREZ-RODRIGUEZ et al (2009) qui ont démontré que les triglycérides
plasmatique sont tendance a augmenter de la mise-bas jusqu'a la cinquiéme semaine du

postpartum.

La baisse du taux plasmatique des triglycérides, pourrait étre li¢ soit a un bilan énergétique
négatif qui provoque une diminution de la synthése des triglycérides a cause d’un manque en
glucose (glucose étant le principal précurseur du glycérol), soit a I'utilisation accrue de ce

dernier comme source énergétique par les tissus périphériques (DJOKOVOC et al, 2010).

De plus, LUBOJOCKA et al (2005) ont affirmé que la lipomobilisation chez les vaches
acétonémiques est associée a une hypotriglycéridemie en paralléle a son accumulation dans le
foie. GONZALEZ et al, (2011) ont démontré d’ailleurs que la lipolyse incontrdlable a
I’approche de la parturition ameéne a une stéatose hépatique qui endommage 1’intégrité
morphologique et la fonction endogéne du foie et provoque aussi la diminution de taux des

triglycérides.
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L’augmentation de la triglycéridémie apreés vélage témoigne également du déficit énergétique
des vaches laitieres en début de lactation dii & une mobilisation des réserves lipidiques
(KOUAMO et al, 2011).D’un autre coté, elle est probablement liée a leur utilisation massive

par la glande mammaire pour la synthése des matieres grasses du lait (PARK et al, 2010).
I11.2. Analyse des indicateurs du métabolisme azoté et minéral :
II1.2.1. Variation de ’'urémie :

L’urée sanguine est un bon indicateur de 1’équilibre énergétique et azoté de la ration

pour une vache en bonne sant¢ (YOKUS et al, 2006).

Tableau N°12:Evolution de 1’urémie au cours du péripartum chez les vaches laitiéres.

Jours par
Nombre Moyenne + Ecart
rapport au Min Max Auteurs
d’échantillon type (g/1)
vélage
SILIART et
J-30 12 0,09 0,14+0,04 0,20 JAILLARDON
(2012)
J-15 12 0,16 0,32 +0,12 0,56 (<04 g/l
MERCK (2011)
\% 12 0,10 0,17 +£0,04 0,24 (0.07-0,25 g/l)
J+15 12 0,09 0,14 +0,03 0,19 | OREGON ST (2011)
(0,08-0,27 g/1)
J+30 12 0,05 0,10 0,02 0,13 ZINPRO (2011)
(0,08-0,2 g/l)

En ce qui concerne le métabolisme azoté, I’'urémie évoluent globalement de manicre normale
et restent dans les normes. De faibles variations sont enregistrés au cours de notre étude, les
valeurs observés passent de 0,14 + 0,04 g/l au dernier mois de gestation a 0,10 + 0,02 g/l a un
mois apres vélage. En revanche, une augmentation remarquable du taux d’urée plasmatique
est notée au quinziéme jour avant le part (J-15) ou il atteint une valeur de 0,32 + 0,12 g/l,
suivi d’une nette diminution jusqu’au J30 postpatum (tableau 12), soit une baisse de 0,22g/1.

En période de tarissement, nos résultats sont semblables a ceux retrouvés par GHANEM et al
(2012) qui notent une augmentation de ’'urémie avec 1’avancement de la gestation. Cette
¢lévation enregistrée en fin de détestation pourrait étre liée d’une part, aux besoins croissants

du feetus mettant en jeu l’effet catabolique du cortisol et des hormones thyroidiennes
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(SILANICOYV, 2000), d’autre part, au déficit glucidique par manque d’appétit qui pourrait
conduire a une augmentation de la concentration de l’urée sanguine suite a un stress
nutritionnel ; ainsi les protéines catabolisées sont utilisées pour la synthése du glucose (la

néoglucogenése)( HAGAWANE et al , 2009).

Urémie (g/1)
0,40
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Figure N°21: Variation moyenne de 1’urémie au péripartum.

La forte diminution du taux d’urée sanguin apres vélage (figure 21) pourrait €tre qualifiée
d’une hypo-urémie du moment ou les taux enregistrés sont inférieurs a 0,15 g/l (BRUGERE
—PICOUX, 1995). Cette baisse de 1'urémie au postpartum est liée probablement a un
dysfonctionnement hépatique plutét qu’a un déficit azoté de la ration, qui ne peut étre
marquée que si la carence azotée alimentaire est trés prononcée. Cette atteinte hépatique
semble étre une conséquence d’une acétonémie avec accumulation de graisse au niveau du

foie.

D’un autre co6té, I’'urémie moyenne obtenue dans cette étude témoignerait d’une ration

alimentaire ne présentant pas un exces d’azote non dégradable.
II1.2.2. Variation de la calcémie :

Le calcium est le minéral majeur du corps, il joue des roles trés importants. La source
principale du calcium pour est 1’alimentation ; et la seconde est 1’absorption osseuse. Le
calcium est indispensable aux fonctions vitales de 1’organisme ou il intervient dans de
nombreux processus biologiques comme |’excitabilité neuromusculaire, les activités
enzymatiques et hormonales, la fonction reproductrice (KOUAMO et al, 2011), et la

production de lait.
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Tableau N°13:Evolution de la calcémie au cours du péripartum chez les vaches laitieres.

Jours par
Nombre Moyenne + Ecart Auteurs
rapport au Min Max
d’échantillon type (mg/l)
vélage
J-30 12 82,45 87,93 + 3,14 91,5 SILIART et
JAILLARDON
(2012)
J-15 12 86,5 94,21 +7,2 109,8 (85-100 mg/l)
MERCK (2011)
(84-110 mg/l)
\% 12 84,2 88,39 + 2,89 93,15
OREGON ST
(2011)
(82-100 mg/1)
J+15 12 80,01 86,04 + 3,87 92,5
PENN ST (2011)
(87-110 mg/l)
J+30 12 74,54 82,58 +4,11 90,77

Ce tableau représente les variations du calcium plasmatique selon 1’état physiologique des
vaches. On constate de faibles modifications au cours du péri-partum par rapport aux autres
paramétres étudiés, en revanche, une augmentation remarquable est notée a 15 jours avant

vélage atteignant une moyenne de 94,21 + 7,2 mg/I.

Cette évolution au cours du tarissement est semblable a celle rapportée par HORST et al
(2005), qui ont enregistré une ¢lévation des taux du calcium sanguin avec I’avancement de la
gestation. L’augmentation de la calcémie au cours de cette périoderevient a la forte demande
en Ca pour la minéralisation feetale et pour la synthése du pré-colostrum qui nécessite une
concentration en Ca d’environ 1,7-2,3 g/l de colostrum (alors qu’elle n’est que de 1,25g/1 de
lait), ce qui amene a une mobilisation des réserves osseuses d’environ 13 % (BEIGHLE,

1999).

Par la suite, une diminution progressive et continue de la calcémie est observée a partir des 15
derniers jours de gestation arrivant & une valeur de 82,58 + 4,11 mg/I vers le 30°™ jour aprés

vélage. Ce taux moyen avoisine les limites minimales préconisées par la littérature (tableau
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N° 13), cependant, certaines vaches ont présentées des valeurs en deca des fourchettes
physiologiques (74,5 mg/l) ce qui pourrait étre qualifi¢ d’une hypocalcémie (calcémie <80
mg/l) (GOFF et al, 2014), ce faible taux témoigne d’un apport alimentaire insuffisant en
calcium chez ces animaux qui est accentué par 1’accroissement des besoins liés a la gestation

et a la lactation.

Calcémie (mg/l)
100
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Figure N° 22: Variation moyenne de la calcémie chez la vache laitiére au cours du péripartum.

La baisse de la calcémie au péripartum (figure N° 22) pourrait étre expliquée par une
mauvaise absorption gastro-intestinale du Ca, ou par une résorption osseuse insuffisante
coincidant avec I’exportation massive de ce minéral vers la glande mammaire entrainant ainsi
une défaillance du mécanisme homéostatique de 1’organisme (UNDERWOOD et SUTTLE,
1999).

Par ailleurs, il est reconnu que I’apport massif du calcium entrainerait une baisse de son
absorption au niveau intestinal pendant le part (AMMERMAN et GOODRICH, 1983) ce
qui diminue la calcémie. De méme, YANO et al (1991) remarquent que si la quantité¢ de

calcium ingérée est faible, I’absorption devient remarquablement efficace.
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CONCLUSION

L’augmentation de la productivité en particulier dans la filiere de la production de lait
peut constituer une alternative pour promouvoir le développement de 1’activité agricole et
diminuer la dépendance alimentaire del’ Algérie vis-a-vis de 1’étranger, mais cela nécessite au
préalable une bonne maitrise de la conduite de 1’¢levage bovin laitier et la connaissance du
comportement physiologique et métabolique des vaches notamment durant le péripartum, une

période tres critique de leur cycle de production.

Les profils biochimiques peuvent parfaitement s’intégrer dans la pratique vétérinaire
moderne, ils facilitent en effet au praticien la gestion des troupeaux en terme de diagnostic de
maladies et de conduite alimentaire, permettant ainsi d’atteindre de meilleurs performances de

production et de reproduction.

Le contrdle biochimique des vaches laitiéres est un signal d’alerte sur les dangers causés par
les maladies métaboliques. L’évolution des parametres biochimiques est la plupart du temps
caractéristique d’un exces d’apport au tarissement ou, au contraire, d’ un déficit énergétique en

début de lactation.

Dans notre étude, le suivi de certains parameétres biochimiques du statut énergétique
(glycémie, triglycéridémie et la cholestérolémie), azotée (urémie) et minéral (calcémie), nous

a permis d’analyser le profil métabolique des vaches laitiéres durant le péripartum.

A T’issu des résultats obtenus, nous pouvons conclure que les valeurs moyennes enregistrées
sur la base des paramétres plasmatiques, sont plus au moins aux normes physiologiques. La
forte variation de la cholestérolémie et la triglycéridémie autour du vélage, de méme que la
diminution de la glycémie en début de lactation révele un déficit énergétique des vaches
durant cette période, et témoignant aussi de la mobilisation des réserves graisseuses pour faire

face a la forte demande d’énergie.

D’un autre c6té, la baisse de la cholestérolémie et la triglycéridémie au tarissement pourrait
étre attribuée a un état cétosique des animaux par manque d’apport énergétique ce qui
entraine une mobilisation intense des réserves lipidiques et prédispose a I’infiltration

graisseuse du foie et par conséquent une réduction de sa fonction de synthese. La baisse des
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I CONCLUSION

taux d’urée plasmatique apres vélage conforte I’idée d’un dysfonctionnement hépatique. De

plus, la mort de quelques animaux apres la fin de notre expérimentation soutient également

cette hypothese.

En ce qui concerne le statut minéral du troupeau, bien qu’il semble €tre aux normes, en
revanche, les concentrations plasmatiques en calcium au postpartum sont a la limite des
fourchettes physiologiques, de plus, quelques vaches ont présenté des hypocalcémies avec des
taux inférieurs a 0,80 mg/l, ce qui pourrait étre en relation avec un apport alimentaire
insuffisant en calcium apres vélage, ou au contraire, un apport calcique excessif durant le

tarissement.

Ce travail apporte un constat sur le statut métabolique et nutritionnel de nos vaches laitieres,
et donne une idée sur la gestion des €élevages bovins laitiers en Algérie, cependant, il faudrait
rester trés prudent quant a I’interprétation de ces résultats, qui ont été obtenus sur un faible

échantillon et dans des conditions de réalisations trés instables.

11 serait par contre souhaitable que cette étude constitue un point de départ a la mise en place
de projets de recherche multi-sites autour des questions relatives a 1’amélioration des
performances des vaches laitieres, en utilisant des effectifs plus importants et en mesurant
d’autres indicateurs biochimiques du statut énergétiques et azoté plus spécifiques (les AGNE,
le BHB, la leptine, 1’albumine, les protéines totale...), en prenant en considération les
parametres de production et de reproduction, la note d’état corporel ainsi que les niveaux

d’apports alimentaires des rations.
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