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INTRODUCTION

L'alimentation de la vache allaitante est un pilier majeur de la production bovine
allaitante. En effet, la qualité de l'alimentation de la vache allaitante influe
directement sur la santé et la productivité du troupeau. Or, qu'elle soit paturée,
récoltée ou achetée, I'alimentation constitue un des postes de dépense les plus
importants. Elle représente en moyenne 70 % des charges opérationnelles de
I'élevage allaitant et pres de la moitié du colit de production de la viande si on
integre les charges de mécanisation nécessaires pour produire les aliments et les
distribuer (Institut de 1'élevage, 2014). Dans un contexte d'instabilité
grandissante du prix des matieres premieres, le choix de 1'éleveur en matiere
d'alimentation est crucial. En effet, la productivité du troupeau doit étre
maintenue tout en gérant au mieux les intrants et les stocks existants.
L'alimentation de la vache allaitante doit concilier deux finalités inhérentes a la
production bovine allaitante : un objectif technique, en garantissant une bonne
productivité, avec un veau par vache et par an et un objectif économique, en
réduisant les colits alimentaires.

Pour ce faire, 1'éleveur va adapter sa conduite alimentaire en fonction du cycle de
production. La stratégie communément employée consiste a diminuer les
apports alimentaires pendant des périodes du cycle de production qui
nécessitent des besoins modérées. Ainsi, les vaches vont étre volontairement
sous-nourries pendant une partie de la gestation. Cependant, pour maintenir un
niveau sanitaire correct et permettre une reproduction optimale, devront
succéder aux périodes de restriction des périodes pendant lesquelles
I'alimentation fournit un apport énergétique important, périodes nécessaires
pour permettre a I'animal de reprendre de 1'état et autoriser un nouveau cycle de
production.

Lorsque l'alimentation est mal gérée, des déséquilibres métaboliques liés a des
déficits ou exces énergétiques, azotés ou en minéraux peuvent survenir au sein
du troupeau. La productivité et notamment la fertilité peuvent alors étre affectée.
Certaines vaches peuvent présenter individuellement des symptomes mais dans
la plupart des cas, il faudra investiguer a 1'échelle du troupeau pour mettre en
évidence des problemes alimentaires subcliniques.

L'évolution des demandes des éleveurs et des pratiques des vétérinaires amene
le praticien a proposer des examens complémentaires lors d'affection
individuelle ou de suivi de troupeau. Les profils métaboliques s'avérent pertinent
dans 1'élaboration d'un diagnostic et dans la recherche de causes notamment
alimentaires. La réalisation de profils métaboliques s'est largement développée
en élevage laitier ces dernieres années mais reste marginale en élevage allaitant.
Cette étude bibliographique propose de faire une synthese sur les pratiques
alimentaires en élevage allaitant puis de détailler les maladies métaboliques
pouvant affecter les vaches allaitantes. Ensuite, l'attention sera portée sur les
analyses disponibles pour investiguer un probléme métabolique. Enfin, 1'étude
aboutit sur une proposition de profils métaboliques destinés a 1'élevage allaitant
en croisant les connaissances actuelles en bovin allaitant.
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[. LAVACHE ALLAITANTE : BESOINS ALIMENTAIRES
ET GESTION DU RATIONNEMENT

1. Ingestion chez la vache allaitante

La capacité d'ingestion traduit I'aptitude et la motivation d'un animal a ingérer
des aliments. Cette information permet d'estimer les quantités d'aliments que
I'animal va pouvoir ingérer, compte tenu de ses caractéristiques physiques et
physiologiques. Elle s'exprime en UEB (Unités d'Encombrement Bovins) (Institut
de 1'élevage et Inra, 2014). Confrontée aux apports alimentaires recommandés,
elle permet d'ajuster la richesse nutritionnelle du régime, et plus
particulierement la densité énergétique minimum de la ration (DERm).

La capacité d'ingestion est directement liée au poids vif mais elle dépend
également de (Institut de I'élevage et Inra, 2014) :

- la race : I'Institut de 1'élevage et I'Inra ont mis en évidence une hiérarchie par
ordre croissant de capacité d'ingestion : Blondes d'Aquitaine < Limousines <
Charolaises < Salers,

- I'état corporel : les vaches grasses ont une capacité d'ingestion plus faible que
les vaches maigres,

- la production laitiere : les vaches les plus fortes productrices ingerent plus, a
raison de 0,25 UEB/kg de lait,

- la parité : les primipares ont une capacité d'ingestion plus faible que les
multipares, notamment durant la gestation (inférieure de 10% a format égal).
Celle-ci évolue progressivement vers celle des multipares au cours des 3
premiers mois de lactation.

La capacité d'ingestion peut étre modélisée a l'aide de la formule suivante
(Institut de 1'élevage, 2014) :

CI (en UEB) = Irace X Istade X [3,2 + (0,015 X PV) + (0,25 X PL) - (lnote xPVx (NEC - 2,5))] X Ipar

Irace €st un index pour la race. On distingue deux catégories de races : les races a
capacité d'ingestion limitée (Limousine, Blonde d'Aquitaine, Parthenaise,
Gasconne...) pour lesquelles Irace = 0,95 et les races a capacité d'ingestion élevée
(Charolaise, Salers...) pour lesquelles Irace = 1,00

Istade est un index pour le stade physiologique. D'une valeur de 0,95 autour du
vélage (15 jours avant et 15 jours apres le vélage), il diminue a une valeur de
0,90 la semaine du vélage et atteint sa valeur la plus élevée 1,02 au 3é mois de
lactation. Ce parametre se stabilise ensuite a 1,00 jusqu'au vélage suivant.

Inote st un index pour 1'état corporel, apprécié par la Note d'Etat Corporel (NEC,
définie en II.1.1.1.). Cet index a une valeur de 0,002 en période de gestation,
correspondant a une diminution de la capacité d’'ingestion de de -1,5 UEB/point
de NEC supplémentaire par rapport a la référence soit une NEC de 2,5 pour une
vache de 700 kg. Il vaut 0,0015 en période de lactation, soit une diminution de la
capacité d’ingestion de -1,1 UEB/point de NEC supplémentaire par rapport a la
référence.
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Ipar est un index pour la parité. Sa valeur est de 1 pour les multipares, 0,88 pour
les primipares en gestation et 0,9 a 1,0 par tranche de 0,03 au cours des 3
premiers mois de gestation pour les primipares en lactation.

Concretement, la capacité d'ingestion est maximale 3 mois apres vélage (11 a 15
kg de Matiére séche (MS)) et minimale en fin de gestation (8 a 11 kg de MS)
(Boessinger, 2010). D'apres Petit (1994), I'ingestion chute de 30 a 35 % dans les
3 dernieres semaines de gestation.

L'ingestion varie selon 1'état corporel et le stade physiologique. Globalement,
plus l'animal est gras, plus sa capacité d'ingestion est faible. Ainsi, en gestation,
I'écart entre une vache maigre environ deux mois avant le vélage (NEC = 1,5) et
une vache grasse (NEC = 3,0) sera d'environ 2 UEB. Cet écart quelques semaines
apres le vélage ne sera plus que d'1UEB en moyenne, du fait du coefficient Inote
plus faible, mais également de la reprise de poids les semaines suivant le vélage.
Concernant la parité, Boessinger (2010) a constaté que les primipares
présentent une capacité d'ingestion inférieure d'un a deux kg MS/j par rapport
aux multipares.

2. Besoins énergétiques

2.1. Généralités

Les besoins énergétiques correspondent a I'énergie utilisée quotidiennement par
I'animal pour assurer ses fonctions vitales (besoin d’entretien) ainsi que pour
assurer sa production.

Au cours d'un cycle de production, on distingue le besoin énergétique
d'entretien, le besoin de gestation et le besoin de lactation.

2.2. Les besoins énergétiques d'entretien

Les besoins d'entretien correspondent a la nécessité pour l'animal de se
maintenir en vie, sans variation de poids ni de production. Ces besoins
recouvrent les dépenses dues au fonctionnement du métabolisme de base et les
dépenses dues aux conditions de vie (déplacements). Les besoins énergétiques
d'entretien représentent environ les deux tiers des besoins énergétiques totaux
d'une vache allaitante sur I'année.

Ils varient :

- proportionnellement au poids métabolique de 1'animal (le besoin d’entretien
est lié au poids par la formule suivante : poids vif élevé a la puissance 0,75 soit
PV075) (Institut de I'élevage, 2014);

- en fonction du stade physiologique de la vache. Le besoin d'entretien est plus
élevé durant la lactation par rapport a la gestation (augmentation d’environ
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10%). Ainsi, pour une vache de 750 kg apres vélage, le besoin d'entretien s'éléve
a 5,9 UFL en lactation contre 5,3 UFL en gestation (Institut de 1'élevage, 2014);

- en fonction de l'activité physique de la vache. Les déplacements entrainent un
surcroit de dépense. Par rapport a une vache en stabulation entravée, les besoins
augmentent de 8 a 10 % lorsque l'animal est en stabulation libre (et qu'il peut se
déplacer) et de 15 a 20 % lorsqu'il est au paturage (avec des déplacements plus
importants dus a la quéte de fourrage) (Institut de 1'élevage, 2014);

- en fonction de I'état corporel de la vache. Le niveau des apports énergétiques
nécessaires pour éviter toute perte de poids a une vache en bon état (note d'état
corporel de 3,0 a 3,5) est plus élevé que celui a fournir a une vache maigre. Le
besoin d'entretien s'exprime donc aussi en écart par rapport a un état corporel
moyen de 2,5.

On modélise les besoins énergétiques d'entretien (BEE) incluant 1'ensemble des
facteurs d'influence de la fagon suivante (Institut de 1'élevage, 2014) :

BEE (UFL/j) = [(Istade X Iact) + (0,0068 x (NEC - 2,5))] x PV0.75

ol Istade =
0,037 UFL/kg PV%75 pour une vache tarie ou en gestation
0,041 UFL/kg PV%75 pour une vache en lactation

Ilact =

1,0 pour une vache en stabulation entravée
1,1 pour une vache en stabulation libre

1,2 pour une vache au paturage

Il existe également des variations interindividuelles. Cooper et al. (2014) a
constaté que dans un groupe homogéne d'Angus (poids, age, période de
gestation similaire), des différences de besoin d’entretien allant jusqu'a 29 %
peuvent étre rencontrées.

2.3. Le besoin énergétique de gestation

Les besoins énergétiques de la femelle bovine allaitante en gestation
correspondent a la somme des besoins énergétiques d'entretien et de gestation.
Le besoin de gestation strict correspond aux dépenses nécessaires a la
conception et au développement du feetus. Les besoins de gestation servent
majoritairement au développement lipidique et protéique du foetus (INRA,
2010).

Dans le cas des génisses, des besoins de croissance s'ajoutent, le développement
staturo-pondéral n’étant pas terminé. Les besoins énergétiques supplémentaires
peuvent étre ramenés a 0,5 UFL/j pour un vélage a 3 ans et 1 UFL/j pour un
vélage a 2 ans (INRA, 2010).

Les besoins de gestation sont fonction du poids attendu du veau a la naissance.
IIs s'estiment a partir de la croissance du feetus en lipides et en protéines. Les
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poids de l'utérus, du feetus et des enveloppes s'accroissent exponentiellement au
cours de la gestation. Au début de la gestation, les besoins de gestation sont
négligeables (<1 UFL/j). lls atteignent au 9¢ mois de gestation 2,6 UFL a 3,5 UFL
par jour pour un veau de 40 ou 50 kg respectivement comme le montre le
tableau 1 (Institut de 1'élevage, 2014). Les besoins énergétiques de gestation ne
deviennent vraiment significatifs qu'au cours des trois derniers mois de
gestation (figure 1.).

Tableau 1. Besoins énergétiques de gestation (en UFL/j) d'une vache
allaitante pour les 4 derniers mois de gestation en fonction du poids du
veau a la naissance (Institut de 1'élevage, 2014)

Stade de gestation
6€& mois 7€ mois 8é mois 9é mois
Poids du 40 0,5 1,0 1,7 2,6
r:’;izail; 45 0,6 11 1,9 3,1
(ke) 50 0,7 1,3 2,2 3,5

Dans les 15 jours qui précedent la mise bas, une augmentation du besoin
énergétique, d'une moyenne de 3 UFL/j avec 2,6 UFL/j pour un veau de 40 kg et
3,5 UFL/j pour un veau de 50 kg, est observée. Ainsi, un écart de 10 kg a la
naissance se traduit par un besoin énergétique supplémentaire sur cette période
de 0,9 UFL.
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Figure 1 : Evolution du besoin énergétique de gestation de la vache
allaitante au cours des 4 derniers mois de gestation (d'apreés Institut de
I'élevage, 2014)
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Lors de gestation gémellaire, le poids unitaire d'un veau est moindre que dans le
cas d'une naissance simple (environ - 20% pour les naissances doubles).
Cependant, le poids de 2 veaux est nettement supérieur a celui d'un veau simple.
D'apres une estimation personnelle de Journal (2013), il faut ajouter 1 UFL/j aux
besoins énergétiques totaux lors de gestation gémellaire.

2.4. Les besoins énergétiques de lactation

En début de lactation, les besoins énergétiques sont accrus en moyenne de 10 a
20 %, permettant une production moyenne de 8 L de lait. Les besoins
énergétiques de lactation sont directement liés a la production de lait et s'élévent
en moyenne a 0,45 UFL par litre de lait produit (Institut de 1'élevage, 2014).

Le niveau de production laitiere est fonction du potentiel laitier et des stimuli de
la tétée, mais est peu dépendant de la conduite alimentaire (Institut de 1'élevage,
2014).

Des contrdles de production laitiere des vaches allaitantes réalisés sur la base du
lait bu par le veau montrent que le pic de production de lait est rapidement
atteint des le 1ler mois apres vélage (Inra, 2014). Durant les premiéres semaines,
la production de lait de la mére est limitée par les quantités de lait que son veau
peut boire ; mais au bout de 3 a 4 semaines, un veau Charolais peut déja boire
environ 8 kg de lait par jour. Par la suite, durant les 5 a 6 mois suivants, la
production laitiere décline lentement. La persistance de la lactation sur cette
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période est de 1'ordre de 80 % du potentiel maximal, atteignant 6 a 7 kg/j, avant
de diminuer au cours des 3 derniers mois. La production baisse alors de plus de
la moitié, a environ 3 a 4 kg de lait/j entre les 6¢& et 9¢ mois de lactation. La
période d'allaitement est maintenue entre 6 et 9 mois selon les systémes
d'élevage.

Le niveau de production laitiere des vaches allaitantes varie selon (Institut de
|'élevage, 2014) :

- la race : les vaches Salers sont plus laitieres que les Charolaises (de 1'ordre de
20 %), elles-mémes plus laitieres que les vaches Limousines (+ 15 % environ);

- le rang de lactation : la production laitiére d'une vache s'accroit entre sa lere et
sa 4¢ lactation. Ainsi, une primipare Charolaise produit environ 10 % de lait en
moins qu'une multipare ;

- les individus : au sein d'un méme troupeau, les variations de production laitiére
entre vaches peuvent atteindre 20 %.

Dans le cas de naissance gémellaire, si les deux veaux tetent leur mere, la
production laitiere augmente de 20 a 25 % en raison de la stimulation plus
importante par les veaux (Institut de I'élevage, 2014).

2.5. Les besoins énergétiques au tarissement

Le tarissement de la vache allaitante a lieu aprés 6 a 10 mois d'allaitement selon
le systeme d'élevage (production de veaux de boucherie ou veaux de lait : veaux
vendus entre 3 et 6 mois, production de broutards : veaux vendus entre 5 et 9
mois, production de veaux lourds : veaux vendus entre 6 et 10 mois). Au moment
du tarissement, les besoins énergétiques sont au plus bas avant de ré-augmenter
progressivement jusqu'au vélage.

Entre le 6e et le 9¢ mois de gestation, les besoins en énergie augmentent de pres
de 40 % (Quigley et al., 1998). Les besoins du couple mere-veau en fonction du
stade physiologique sont exprimés en figure 2.

Les besoins de la vache allaitante ne sont donc pas linéaires au cours de l'année.
Deux périodes se démarquent : La premiere correspond aux 3 premiers mois de
lactation durant laquelle les besoins sont maximaux et doivent permettre le
retour a la reproduction.

La deuxieme correspond aux 2 derniers mois de gestation durant laquelle les
besoins alimentaires sont majorés par la croissance exponentielle du feetus et
par la réduction mécanique (encombrement abdominale) de la capacité
d'ingestion de la mere (Jaeger, 2004).
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Figure 2. Evolution des besoins énergétiques du couple mére-veau au cours
d'un cycle de production (Institut de I'élevage et INRA, 2014)
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3. Conséquences de l'exces et du défaut d’apport
énergétique

3.1. Reprise de la cyclicité

Le niveau alimentaire est un parametre bien connu influencant l'intervalle entre
le vélage et le retour de la cyclicité chez les bovins allaitants (Randel, 1990).

3.1.1. Mécanismes déclenchant la puberté et 1'ovulation

La puberté et I'ovulation sont déclenchées par une diminution de la sensibilité de
I'axe hypothalamo-hypophysaire au rétrocontrole négatif exercé par I'cestradiol.
Cette diminution entraine 'augmentation de la fréquence des pulses de GnRH et
de LH et la maturation terminale des follicules. La période péri-pubertaire est
caractérisée par une élévation des concentrations sanguines en stéroides
sexuels, en GH, en IGF et en insuline, ainsi que par une diminution du nombre de
récepteurs hypothalamiques a cestradiol (Short et al., 1990 ; Monget et al., 2004)
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(figure 3.).

La survenue de la puberté est liée a la quantité de graisse de l'organisme. La
leptine, hormone synthétisée par les adipocytes, pourrait constituer un signal
nécessaire au systéme nerveux central pour déclencher la puberté. La notion de
poids vif minimal implique I'existence d’'une proportion de graisses corporelles
susceptible de synthétiser la leptine en quantité suffisante pour stimuler
I’hypothalamus et ’hypophyse. Paragon (1991) constate que le premier cestrus
des femelles Holstein survient généralement lorsqu'elles atteignent un poids de
250 a 274 kg. De fait, une diminution du GMQ retarde I'apparition de la puberté :
pour des GMQ de 820 g/j, 680 g/j, 540 g/j, la puberté survient a respectivement
10, 11 et 14 mois (Paragon, 1991). Ce retard de puberté est préjudiciable aux
performances de la future reproductrice. En outre, un amaigrissement post-
pubertaire affecte sensiblement le taux de conception (Paragon, 1991).

Figure 3. Mécanismes déclenchant les pulses de LH précédant I'ovulation
(d'apres Short et al., 1990 et Monget et al., 2004)
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3.1.2. Impact de la sous-alimentation

L'énergie disponible de 1'organisme est utilisée prioritairement par le
métabolisme basal, l'activité physique, la croissance et la mise en réserve
énergétique élémentaire avant d'étre investi dans la fonction de reproduction
(Yavas et Walton, 2000). La majorité des données fournies ci-dessous sont issues
de travaux réalisés sur bovins allaitants. Bossis et al. (1999) et Stagg et al. (1998)
ont montré qu'une sous-nutrition chronique (de 60 a 80% des besoins corporels,
conduisant a une perte de poids quotidienne de 500 a 800 grammes environ)
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provoque en quelques semaines une inflexion de la vitesse de croissance
folliculaire, une diminution de la taille des follicules dominants et des corps
jaunes, et une diminution du temps de persistance des follicules dominants chez
la vache et la génisse, et ce sans arrét des ovulations ni modification de la durée
des cycles. L’ancestrus apparait a des moments treés variables par rapport au
début de la période de sous-nutrition (entre 100 et plus de 200 jours). Le
moment de blocage complet des ovulations est particulierement dépendant de
I'intensité de la perte de poids et de l'indice de masse corporel (IMC) des
animaux, mais dépend aussi probablement de facteurs génétiques tres difficiles a
évaluer. Il semble néanmoins apparaitre lorsque les animaux ont perdu en
moyenne de 22 a 24% de leur poids corporel de départ (Diskin et al., 2003). La
réalimentation induit une accélération progressive de la vitesse de croissance
folliculaire et une augmentation de la taille des follicules dominants, les
premieres ovulations réapparaissant entre 50 et 100 jours selon les études
(Monget et al., 2004).

Une sous-alimentation aigué et sévere (40% des besoins corporels) provoque
également une inflexion trés rapide (3 a 4 jours) de la vitesse de croissance
terminale des follicules ovariens, une diminution de la taille des follicules
dominants, et un arrét des ovulations pour 60% des génisses seulement 15 jours
apres le début du traitement (Mackey et al., 1999). Dans tous les cas, une chute
de la pulsatilité de la sécrétion de LH et de ses teneurs dans le sérum est
observée (Monget et al, 2004). Un autre mécanisme pathogénique possible est
une diminution de la progestéronémie. En effet, la sécrétion de progestérone par
le corps jaune est limitée chez des vaches ayant subi un déficit énergétique, au
moins jusqu’au cinquiéme cycle post-partum, et le taux de réussite a
I'insémination s’en trouve trés affecté (Enjalbert, 2002).

D'apres Short et al. (1990), le niveau d'alimentation postpartum a un impact
important lorsque la NEC au moment du vélage est inférieure a 6 (dans un
systéme de notation sur 10). Cependant, un régime alimentaire pauvre en
énergie a plus d'impact sur l'intervalle vélage-cestrus par rapport a un régime
adéquat (100% des besoins) qu'un régime alimentaire riche par rapport a un
régime adéquat (figure 4). Il est donc plus dommageable de sous nourrir que de
sur nourrir les animaux.

Chez les vaches allaitantes, la durée de l'ancestrus post-partum dépend de la
balance énergétique mais également du lien de la mere a son veau, ce qui rend
plus compliquée I'étude de I'impact strict de la nutrition sur ce parametre par
rapport aux races laitieres. Chez les races allaitantes, il semble que les apports
alimentaires et I'IMC des animaux au moment de la parturition soient les
éléments les plus déterminants dans la durée de I'ancestrus post-partum (Diskin
et al, 2003). En outre, une diminution des apports alimentaires apres le vélage
provoque une diminution de la taille des follicules dominants (Grimard et al,
1995).

3.1.3. Impact de la NEC

La NEC, témoin du niveau d'alimentation dans le temps, a un impact sur le
moment de retour en chaleurs.
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Pour un intervalle vélage-1ére insémination et un intervalle vélage-fécondation
minimaux, la note d'état corporel au vélage doit étre de 3-3,5. Une note d'état
corporel faible (NEC=2,5) ou élevée (NEC= 4) augmente ces intervalles
(Enjalbert, 1994).

En race allaitante, Short et al. (1990) constatent que plus la NEC au vélage est
faible, plus le retour en chaleurs est long et que plus la NEC au vélage est faible,
plus l'impact de l'alimentation postpartum sur le retour en chaleurs est
important (figure 4).

Figure 4. Relations entre la NEC au vélage et le retour en chaleurs et impact
de I'alimentation postpartum (d'apres Short et al., 1990)
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Lopez-Gatius et al. (2003) ont effectué une méta-analyse concernant les effets de
la note d'état corporel sur les performances de reproduction. Ils concluent que la
NEC au moment du vélage est associée au taux de gestation seulement pour les
animaux avec une NEC faible (< 2,5/5). Les animaux avec une NEC faible ont un
taux de gestation inférieur (- 9%). Par ailleurs, ils montrent que les vaches a NEC
élevée (> 3,5) au moment du vélage ont une diminution de l'intervalle vélage-
fécondation de 5,8 ou 11,7 jours par rapport aux animaux a NEC modérée (2,5-
3,5) ou faible. Par ailleurs, une diminution importante (> 1 point) de la NEC
pendant le début de la lactation est associée a une augmentation de 10,6 jours de
l'intervalle vélage-fécondation alors qu'une diminution faible (0,5-1) ou modérée
(0,6-1) n'est pas associée a une modification de l'intervalle vélage-fécondation.

Bell et al. (1990) ont comparé l'impact des variations de NEC sur le taux de
fertilité d'un troupeau de génisses allaitantes. Les primipares vélant avec une
NEC = 5 (sur une échelle de 10) qui ont été nourri pour maintenir leur poids ou
pour gagner du poids pendant les 10 semaines apres le vélage présentent un
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taux de gestation similaire (91 et 94 % respectivement). Cependant, Les
primipares vélant avec une NEC < 5 nourries pour gagner du poids ont présenté
un taux de gestation plus élevé (66%) que les primipares vélant avec une NEC <
5 nourries pour maintenir leur poids (figure 5). Ces résultats indiquent que la
reprise d'état apres le vélage peut augmenter le taux de gestation et diminuer
l'intervalle vélage-vélage.

Par ailleurs, Micke et al. (2010) constatent qu'une augmentation de la NEC
pendant le deuxieme (OR:4,7) et troisieme trimestre (OR:44,4) de gestation
augmente le risque de dystocie.

Flgure 5. Taux de gestation en fonction des variations de la NEC apres
vélage (d'apres Bell et al., 1990)
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Au bilan, I'analyse des résultats d'études montre une tendance générale vers la
détérioration des résultats de reproduction lorsque la NEC au vélage est faible et
que la perte d'état apres vélage est élevée.

3.2. Poids du veau et dystocies

3.2.1. Impact de la sous-alimentation

Petit (1979) a synthétisé les résultats de plusieurs études concernant les effets
du niveau d'alimentation a la fin de la gestation sur le poids des veaux. Il constate
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qu'un treés faible niveau d'alimentation en gestation (<50 % des besoins) peut
entrainer chez les bovins comme chez d'autres mammiferes une réduction du
poids du jeune a la naissance.

Cependant, lorsque les restrictions alimentaires sont plus modérées (=275% des
besoins), Morris, (1970) et Scales et al. (1977) constatent que le poids des veaux
n'est pas affecté. Pour Marongiu et al. (2002), les variations de niveau
alimentaire des meres n'influent pas sur le poids des veaux a la naissance.

D'apres la méta-analyse de Petit (1979), la sous-alimentation n’est généralement
pas a l'origine de modification du déroulement de la gestation. Elle entraine
toujours une mobilisation des réserves corporelles de la mére comme l'indiquent
les pertes importantes de poids vif (avec en moyenne, une perte de 55 g par jour
lors d'une réduction de I'énergie digestible ingérée de 10 kcal par kg de poids vif
chez des vaches d'environ 475 kg) et I'augmentation de la concentration d'acides
gras non estérifiés (AGNE) plasmatiques. Cette perte de poids de la mére a la
naissance n'a pas toujours d'effet sur le poids des veaux a la naissance.
Cependant, il apparait que la vache multipare gravide doit, dans la majorité des
cas, perdre plus de 5 % de son poids vif initial pour qu'apparaisse une réduction
significative du poids des veaux a la naissance (Petit, 1979).

Chez des génisses de race allaitante, abaisser les apports de 35 % par rapport
aux recommandations (NRC) diminue le poids des veaux a la naissance de 2 kg
(Corah et al., 1975). D'apres la méme étude, le taux de mortalité a la naissance
des veaux issus des vaches et génisses sous-alimentées était identique (10 %)
contre 3 % pour les veaux issus des génisses alimentées selon les
recommandations d’apport, les veaux des vaches étant tous vivants au moment
du vélage.

La réduction du poids a la naissance des veaux de vaches sous-alimentées
pourrait résulter, pour partie, d'une réduction de la durée de gestation comme
cela a été observé chez la brebis (Russel et al, 1967). Tudor (1972) et Corah et al.
(1975) observent chez la vache fortement sous-alimentée (< 65 % des besoins)
une réduction significative de la durée de gestation d'environ 5 jours.

D'apres plusieurs auteurs (Wiltbank et al, 1962 ; Jordan et al, 1968 ; Drennan et
Bath, 1976), la sous-alimentation chez la vache adulte ne semble pas modifier la
fréquence de mort-nés ou de difficultés au vélage.

Dans la majorité des cas, les veaux d'un poids normal a la naissance issus de
vaches sous-alimentées et allaitées par ces meres sous-alimentées présentent
une croissance normale (Pinney et al., 1972 ; Drennan et Bath, 1976).

3.2.2. Impact de la sur-alimentation

Concernant l'effet de la sur-alimentation sur le poids du veau a la naissance, les
données bibliographiques sont contradictoires. D'aprés Henderson et al. (1976),
des apports supérieurs aux dépenses physiologiques chez des vaches multipares
ne semblent pas modifier le poids du veau a la naissance en race Holstein.
Gardner (1969) constate que la distribution ad libitum d'ensilage de mais a des
vaches laitieres gestantes n'accroit pas le poids des veaux naissants.
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Chez les génisses, il est difficile de parler de sur-alimentation car une élévation
des apports se traduit en premier lieu par une augmentation de leur vitesse de
croissance. Arnett et al. (1971) n'ont pas noté d'accroissement du poids des
veaux chez des génisses et jeunes vaches Hereford présentant un état
d'engraissement excessif. De méme, Hickson et al. (2008) ont montré qu'un gain
de poids faible ou modéré des génisses pendant le premier trimestre de
gestation n'affecte pas le poids des veaux a la naissance ni l'incidence des
dystocies au vélage.

Cependant, contrairement aux résultats présentés précédemment, Micke et al.
(2008 et 2010) ont observé qu'une augmentation de I'apport alimentaire (229 %
des besoins énergétiques et 228 % des besoins protéiques) pendant le second
trimestre de gestation chez la génisse vélant a 3 ans est associée a une
augmentation du poids du veau a la naissance (+ 8,3 %). Ils constatent également
qu'une augmentation du poids du veau a la naissance augmente le risque de
dystocie au vélage sans démontrer d'association directe entre le niveau
d'alimentation et la fréquence des dystocies. D'autres études mettent en
évidence une association significative entre un poids élevé des veaux a la
naissance et une augmentation du risque de dystocie chez les primipares (Arthur
etal, 2000, Bellows et al., 1987 ; Nix et al, 1998). Par ailleurs, Petit (1979) note
qu'une suralimentation peut augmenter la fréquence de vélages dystociques en
raison d’'une accumulation de graisse dans la région pelvienne.

Plusieurs essais (Reid et al, 1964) associent niveau d'alimentation élevé et
avancement de l'age au premier vélage. Bien qu'elles soient plus jeunes, les
génisses les plus développées donnent généralement naissance aux veaux les
plus lourds. D'une facon plus générale, le poids des veaux de génisses ou de
jeunes vaches peut refléter en partie le gabarit de leurs méres qui augmentent
avec le niveau d'alimentation avant le vélage ; un développement plus important
entraine une moindre compétition entre besoins de gestation et de croissance.

3.3. Impact sur le métabolisme des veaux et le colostrum

Lors de restriction alimentaire, le feetus distribue en priorité les nutriments aux
organes vitaux tels que le cerveau avant les autres tissus et organes (Redmer et
al, 2004). La répartition des nutriments pendant le développement fcetal a des
conséquences sur le développement post natal de I'individu, son métabolisme et
sa faculté a développer une résistance a l'insuline, de I'hypertension, une prise de
poids plus rapide et un développement adipeux plus important (Gluckman et
Hanson, 2004). Corah et al. (1975) ont montré que les veaux issus de génisses de
race allaitante sous-nourries (65 % des recommandations NRC) pendant les 100
jours précédant le part étaient moins lourds de 2 kg a la naissance et de 13 kg le
jour du sevrage par rapport aux veaux issus de meres normalement alimentées.

D'aprés 1'étude d'Egal (2013), les vaches allaitantes présentant une
concentration plasmatique en [B-hydroxybutyrate (P-[BHB]) élevée, donc en
déficit énergétique, ont plus de chance d'avoir un veau avec diarrhée. Egal
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(2013) a ainsi observé que les veaux des meres ayant une P-[BHB] = 0,5 ou 0,6
mmol/L ont un risque relatif de 1,9 ou 1,8 d'avoir une diarrhée par rapport a des
veaux de meres présentant une P-[BHB] <0,5 ou 0,6 mmol/L. L’auteur avance
I'hypothese d’'une modification de la composition du lait avec des taux butyreux
plus importants afin d’expliquer ce risque plus marqué.

Dans une étude réalisée par Springer en 2008 (Springer, 2008), la concentration
en protéines et en IgG du colostrum était similaire quel que soit le niveau
d'apport énergétique de la ration (1,35 Mcal/kg de MS vs 1,56 Mcal /kg de MS).
D'autres auteurs ayant travaillés sur des vaches allaitantes, ont fait le méme
constat : un apport augmenté en énergie en fin de gestation n'affecte pas la
concentration en IgG du colostrum (Dietz et al. 2003 ; Hough et al, 1990).
Cependant, dans I'étude de Hough et al. (1990), les vaches sous-alimentées ont
tendance a présenter un taux d'IgG colostral plus élevé (+8,1% que les vaches
alimentées normalement, différence non significative) et les veaux nourris au
colostrum de vaches sous-alimentées ont tendance a avoir une concentration
sérique en IgG diminué. Les auteurs supposent que certains constituants du
colostrum influengant I'absorption des immunoglobulines sont altérés lors de
sous-alimentation (Hough, 1990).

Dans la méme étude, Hough et al. (1990) ont constaté que chez les veaux
nouveau-nés issus de meres sous-alimentées, le taux de cortisol dans le sang
était augmenté et le taux de T3 était diminué.

Au bilan, apporter une alimentation plus riche que les recommandations aux
vaches en fin de gestation n'apporte pas d'avantage en termes de qualité du
colostrum.

D'aprés Meganck et al. (2015), une association significative existe entre la
concentration sérique en BHB des vaches et la concentration en lymphocytes T et
macrophages du colostrum, confirmant I’hypothése selon laquelle la cétose
perturberait le systéme immunitaire. Les auteurs constatent également que 1'état
corporel des vaches au moment du part a un effet significatif sur le nombre de
lymphocytes B et de macrophages du colostrum mais I'étude ne parle pas de
|'effet potentiel que cela peut avoir sur le veau.

4. Besoins protéiques

Le besoin azoté d'entretien correspond au renouvellement des protéines des
tissus et a la perte de matieres azotées au niveau fécal secondaire au transit
digestif. Les acides aminés absorbés au niveau de l'intestin gréle ont deux
origines, alimentaire et microbienne. Chez les ruminants, les apports et les
besoins sont exprimés en protéines digestibles dans l'intestin, ou PDI. La valeur
des aliments est la somme de deux fractions (Institut de I'élevage, 2010) :

- les PDIA, protéines digestibles intestinales d'origine alimentaire ;

- les PDIM, protéines digestibles intestinales d'origine microbienne.

PDI = PDIA + PDIM
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La valeur PDIM dépend de la disponibilité dans le rumen des deux facteurs
limitants principaux de la protéosynthese : l'énergie et les matieres azotées
dégradables. La teneur d'un aliment est alors caractérisée par deux valeurs
dépendantes (Institut de 1'élevage, 2010) :

- 'une, de la teneur en énergie fermentescible, PDIME, protéines digestibles
intestinales microbiennes permises par I'énergie ;

- l'autre, de la teneur en matiéres azotés dégradables, PDIMN, protéines
digestibles intestinales microbiennes permises par l'azote.

Les aliments ont donc deux valeurs PDI :
PDIN = PDIA + PDIMN (Ce sont les protéines permises par l'azote)
PDIE = PDIA + PDIME (Ce sont les protéines permises par l'énergie)

4.1. Les besoins protéiques d'entretien

Chez les bovins, les besoins protéiques d'entretien se calculent a partir de
I'équation suivante (Institut de 1'élevage, 2014) :

Besoins protéiques d'entretien (g PDI/j) = 3,25 x PV0.75

4.2. Les besoins protéiques de lactation

Chez la vache laitiére, les besoins protéiques sont déterminés en ajoutant les
besoins relatifs a la production laitiere au besoin protéique d’entretien. Pour cela
on multiplie le taux protéique (TP) par la quantité de lait produite associé a un
facteur 1,56 (Institut de I'élevage, 2014). Contrairement aux vaches laitieres, le
TP n'est pas suivi en élevage allaitant. On sait cependant que celui-ci varie entre
30 et 33 g/kg en race allaitante (Inra 2010). Ceci conduit a I'estimation suivante
(Institut de 1'élevage, 2014) :

Besoins (en g PDI/j) = 3,25 x PV075 + 1,56 x PL x TP

avec:
PV = poids vif de I'animal en kg
PL = production laitiere en L
TP = taux protéique en g/kg

Le besoin azoté journalier d'une vache de 700 kg de PV au pic de lactation (8 L
avec TP = 33 g/kg) est ainsi de 854 g PDI. Pour comparaison, une vache laitiere
au pic de lactation (40 L avec TP = 31 g/kg), pesant 700 kg a un besoin protéique
de 2 376 g PDI/j.
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4.3. Les besoins protéiques de gestation

Les besoins protéiques de la femelle bovine allaitante en gestation sont la somme
des besoins protéiques d'entretien, de gestation et, excepté pendant le
tarissement, de lactation. La formule de calcul utilisée en élevage laitier peut par
extension étre utilisée en élevage allaitant, donnant la formule suivante (Institut
de l'élevage, 2014) :

Besoins (en g PDI/j) = 3,25 x PV075 + 1,56 X PL X TP + 0,07 X PV yais X €(0:111xsemG)

avec:
PVhnais = poids vif du veau a la naissance en kg
semG = semaine de gestation

4.4. Les besoins protéiques au tarissement et cas
particulier des génisses

Tout comme les besoins en énergie, Quigley et al. (1998) ont montré qu'entre le
6¢me et le 9¢me mois de gestation, les besoins en protéines augmentaient de pres
de 40 %.

Chez les primipares, des besoins de croissance s'ajoutent. D'apres Quigley et al.
(1998), les besoins protéiques supplémentaires des primipares par rapport a des
multipares peuvent étre estimés a 120g de PDI par jour.

5. Conséquences de I'exces et du défaut d’apport protéique

On considere que des vaches en lactation recevant moins de 11 % de MAT (/kg
de MS) ne voient pas leurs besoins azotés couverts (INRA, 1988). Or, les vaches
ne disposent que de faibles réserves de protéines mobilisables (10 kg),
permettant la production de 200 kg de lait. Aussi, un déficit de la ration en MAT
ou une insuffisance alimentaire globale, une faible dégradabilité de I'azote et une
carence en acides aminés indispensables (lysine, méthionine) pénalisent les
syntheses protéiques microbiennes et l'anabolisme protéique de la vache,
provoquant alors des dysfonctionnements organiques.

Néanmoins, les carences azotées restent rares et les troubles de la reproduction
n'apparaissent qu'en cas de déficit prolongé et intense (Wolter, 1992). Par
contre, la production laitiere patit fortement d’'un déficit protéique (courbe de
lactation écrétée, chute du taux protéique) : il s’agit d’'un signal d’alerte concret
pour I'éleveur (Wolter, 1992).
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5.1 Déficit en azote

5.1.1 Pathogénie

Lors de déficit en azote dégradable, compliqué ou non d'une carence
énergétique, la protéosynthese microbienne diminue, ainsi que l'appétit des
animaux, la digestibilité de la ration et l'efficacité de l'utilisation de I'énergie
métabolisable (Kaur et Arora, 1995). Il en résulte une baisse de la glycémie et de
I'insulinémie inhibant la sécrétion hypothalamique de GnRH, la sécrétion
pulsatile de LH et la synthese de progestérone. La pathogénie est alors similaire a
celle d'un déficit énergétique, avec comme résultat une baisse de production, un
amaigrissement et des risques de cétose et d’infertilité (Kaur et Arora, 1995). La
figure 6 illustre I'impact du déficit d'azote sur la sécrétion de LH.

Figure 6. Impact d'un déficit protéique sur la sécrétion de LH (Kaur et
Arora, 1995)
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5.1.2. Troubles de la reproduction

5.1.2.1 Déficit pendant la croissance

Une étude menée chez de jeunes bufflesses nourries avec une ration déficitaire
en protéines (-37 % des besoins) a mis en évidence un GMQ de 397 g/j (contre
570 g/j avec une ration non déficitaire) et un décalage du premier cestrus de 210
jours par rapport aux animaux non carencés (Kaur et Arora, 1995).
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Un faible taux de protéines dans la ration retarde également la puberté chez les
males et ne permet pas un développement optimal des testicules (Kaur et Arora,
1995). Les éjaculats présentent un volume plus petit et la concentration
spermatique est moindre (Kaur et Arora, 1995).

5.1.2.2. Déficit pendant la gestation

Les déficits azotés survenant en début de gestation pénalisent la survie de
I'embryon et le développement feetal en raison d'une carence en acides aminés
particuliers (cystéine, histidine). Mike et al. (2008) mettent en évidence que des
vaches ne recevant que 69 % de leurs besoins en azote durant le second
trimestre de gestation entraine une diminution du poids des meres ainsi qu'une
diminution du poids des veaux (-1,8 kg en moyenne) a la naissance par rapport a
des vaches nourries avec 236 % de leurs besoins en azote. Pinney et al. (1972) ne
démontrent quant a eux aucune différence de poids des veaux a la naissance
lorsque les meres sont nourries avec 60, 120 ou 200 % des apports
recommandés en azote.

Enfin, une carence azotée en fin de gestation augmenterait le risque de
rétentions placentaires et de repeat-breeding (Enjalbert, 1994).

5.1.2.3. Mise a la reproduction

La méta-analyse de Kaur et Arora (1995) rapportent que lors de déficit protéique
(non quantifié), les vaches présentent une hypoalbuminémie et un taux de
conception diminué. Kaur et Arora (1995) rapportent également que lors de
déficit protéique (non quantifié), le taux de réussite en lere insémination est
diminué et le nombre d'inséminations nécessaires pour obtenir une gestation est
accru. Jordan et Swanson (1979) constatent une amélioration des performances
de reproduction chez des vaches ne recevant que 80 % des apports journaliers
recommandés en MAT. Cependant, on admet classiquement qu'un déficit
protéique global retarde la survenue du premier cestrus et de la 1ére ovulation
post-partum et diminue le taux de réussite a I'insémination (Paragon, 1991).

5.1.3. Impact sur le colostrum

L’'impact du déficit protéique sur la qualité des colostrums a été étudié par
plusieurs auteurs. Chez des vaches de race Angus, Hough et al. (1990) constatent
que la concentration colostrale en immunoglobulines (IgG) ne change pas entre
les vaches nourries avec 100 % des recommandations en énergie et protéines
(NRC 1984) et celles nourries avec 57 % des recommandations pendant les 90
jours précédant le part. Cependant, les veaux dans cette étude présentaient des
niveaux plus faibles d'IgG circulants (p<0,07). De facon similaire, Burton et al.
(1984) ont constaté que les veaux allaités par des vaches recevant une
alimentation ne couvrant pas les besoins protéiques présentaient des
concentrations en IgG sériques diminués. Blecha et al. (1981) ont quant a eux
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montré que l'insuffisance d’apport protéique n'avait aucun effet sur la qualité du
colostrum.

5.2. Exces d'azote

5.2.1. Types d'exces

Les exces azotés de la ration sont généralement plus difficiles a interpréter. Il
faut en effet différencier 'excés d’azote dégradable seul, qui conduit a un exces
de PDIMN et l'excés des apports PDIMN et PDIME avec conservation d'un
équilibre PDIMN-PDIME (ce qui revient a étudier I'équilibre PDIE-PDIN)
(Vagneur, 1992).

Cas de I’exces de PDIN avec équilibre PDIN-PDIE respecté

Les matieres azotées qui arrivent dans le rumen sont dégradées et réutilisées par
les micro-organismes. L’apport PDIE-PDIN étant équilibré, la protéosynthese
microbienne est efficace et tous les produits de la dégradation sont utilisés. La
vache absorbe alors dans l'intestin une quantité de protéines supérieure a son
besoin. L’excédent sera alors catabolisé et éliminé. La seule conséquence notable
est alors un gaspillage protéique et énergétique (lié au catabolisme protéique).

Cas de I'apport PDIN>PDIE

Lors d’apport PDIN > apport PDIE, la protéosynthese n’est pas optimale et les
produits de dégradation de l'azote alimentaire (NH3) ne sont pas totalement
utilisés. Il en résulte une accumulation d’ammoniac dans le rumen. Cet ammoniac
traverse alors la paroi et se retrouve dans 'organisme.

5.2.2. Pathogénie

Les apports azotés excessifs peuvent étre a l'origine de forme chronique et de
forme aigiie.

Au sein du rumen, I'ammoniac formé par la dégradation des protéines traverse la
paroi et gagne le foie ou il est métabolisé en urée. Lors d’apport trop important,
les capacités de détoxification de 'ammoniac en urée peuvent étre dépassées.
Dans ce cas, le foie surchargé va libérer du NH3 dans la circulation générale et la
néoglucogénese va étre affectée. Les manifestations de ces formes chroniques
d’'intoxication sont nombreuses et polymorphes. Une augmentation de
I'incidence des fievres de lait, des risques de cétose, d’'infertilité, de mortalité
embryonnaire, d’avortements, et de mammites au sein des troupeaux ou elles
sont présentes peuvent étre rencontrées (Wolter, 1992). En effet, la toxicité de
I'ammoniac serait a l'origine d'une diminution de l'immunité (Kaur et Arora,
1995, Wolter, 1997).
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Lors d’'intoxication aiglie par un excés d’azote soluble, une alcalose ruminale
s’installe rapidement conduisant a une carence d’absorption du magnésium et a
I'apparition d’'une tétanie. Cette pathologie sera développée en Il. La figure 7
illustre I'impact de 1'exces en protéines sur la santé de la vache.

Figure 7. Impact d'un excés azoté sur la santé de la vache (d’aprés Kaur et
Arora, 1995, Wolter, 1997)
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Micke et al. (2008 et 2010) constatent qu'une alimentation riche en azote (228 %
des besoins) des meres durant le second trimestre de gestation est associée a
une augmentation du poids du veau a la naissance par rapport a une ration
pauvre en azote (33.14 * 0.76 kg contre 30.61 * 0.59 kg; p=0,01). Les mémes
auteurs montrent qu'une augmentation du poids a la naissance est associé a une
augmentation du risque de dystocie au vélage (OR: 1,4) (Micke et al., 2010).

L'impact d'un exces d'apport protéique sur l'incidence du taux de gestation, de
mortalité embryonnaire ou d'avortements n'a pas été abordé dans l'étude.
Cependant, l'apport excessif d'azote ne semble pas avoir eu d'impact important
sur le taux de gestation puisque 65 % des animaux sont gestants au 39¢ jour
apres IA alors que le taux de gestation moyen retrouvé dans la littérature suite a
une synchronisation des chaleurs avec un protocole progestagene (CIDR) est de
45 % (Grimard et al., 2003). Concernant les avortements, le nombre de cas est
trop faible pour pouvoir l'interpréter mais la tendance est a I'augmentation lors
d'exces protéique (3 avortements contre 1) pendant le premier trimestre de
gestation.
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6. Les minéraux et vitamines

Les minéraux et vitamines participent aux fonctions vitales et sont, de ce fait,
indispensables. La couverture des besoins des animaux est importante pour
maintenir leur capacité de production. L'alimentation en est le plus souvent
I'unique source d'apport car I'organisme est incapable de les fabriquer.

6.1. Les minéraux

6.1.1. Généralités

Les minéraux sont des substances inorganiques présentes en quantités variables
dans le corps. Le calcium représente par exemple une dizaine de kilogrammes
alors que l'iode se compte en quelques dizaines de milligrammes. Les minéraux
sont généralement classés en deux grandes catégories, suivant leur importance :

- Les macroéléments ou éléments minéraux majeurs : le calcium (Ca), le
phosphore (P), le magnésium (Mg), le potassium (K), le sodium (Na), le chlore
(CD) et le soufre (S). Ils représentent 80 % des minéraux de 1'organisme. Parmi
eux, le phosphore et le calcium sont des éléments incontournables. Ils
constituent environ les trois-quarts des minéraux de l'organisme. L'apport
alimentaire des macroéléments s'exprime en grammes (g/jour ou g/kg MS).

- Les microéléments ou oligo-éléments : le fer (Fe), le cuivre (Cu), le manganese
(Mn), le zinc (Zn), le cobalt (Co), l'iode (I), et le sélénium (Se). Ils sont présents
sous forme de trace dans l'organisme. L'apport alimentaire s'exprime en
milligrammes (mg/kg de MS) ou en partie par million (ppm).

Les macroéléments ont un role « plastique » dans I'organisme, intervenant dans
la structuration du squelette, des muscles et du sang, exer¢cant une action
fonctionnelle en participant aux échanges cellulaires et a la régulation de
I'homéostasie et jouant un réle de catalyseur dans des réactions biochimiques
notamment la production enzymatique (Meschy, 2010).

Les oligo-éléments exercent également un role d'activateur d'enzymes et
interviennent dans la composition d'hormones et de vitamines.

6.1.2. Role et principaux signes d'alertes

Les roles des minéraux et oligo-éléments ainsi que les effets en cas de carence ou
d'exces sont répertoriés dans les tableaux 2 et 3.
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Tableau 2. Roles principaux des minéraux et oligo-élements et effets d'un apport déséquilibré (Meschy, 2010)

Minéraux Roles principaux Situations a risque Effets d'un apport déséquilibré
Squelette, contractions musculaires, Transitions alimentaires non Carence : fievre de lait, boiterie chronique, fractures osseuses,
Calcium équilibre sanguin, composant majeur du L ) ostéomalacie
. préparées autour de la mise-bas N PE . . .
lait Exces : réduit 'absorption du cuivre et du zinc
, . , - . Chute de croissance, boiterie, baisse de la production laitiere, baisse de
s Squelette, métabolisme énergétique, Croissance la fertilité
tampon du pH du rumen (salive Production de lait N C oy AN I
P P ( ) Excés : si déséquilibre Ca/P : atonie utérine, chute de la fertilité
. Métabolisme énergétique, contraction o Carences : tétanie, non délivrance et rétentions placentaires,
Magnésium ) Mise a I'herbe . .
musculaire ralentissement de croissance
Influx nerveux. contractions musculaires Perte d'appétit, pica, teneur réduite en matieres grasses du lait
Sodium P ililibre saneuin ’ Apports de sel insuffisants Combinée avec une carence en potassium : acidose
q 8 Exces : rare, chute d'appétit, rétention d'eau
, , . . Exces : accéleére le transit digestif et la mobilisation des graisses,
. Influx nerveux, contractions musculaires, Rations riches en fourrages . .
Potassium L . L, alcalose, augmente le risque de carence en sodium
équilibre sanguin (graminées) . : IR .
Au tarissement, augmente le risque d'cedéme mammaire
Réduction de la consommation de fourrage et de la synthése protéique
Soufre Synthése protéique dans le rumen Exces d'azote non protéique dans le rumen : dépilations, chute de la production, défaut de
croissance
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Tableau 3. Roles principaux oligo-élements et effets d'un apport déséquilibré (Meschy, 2010)

Minéraux Roles principaux Situations a risque Effets d'un apport déséquilibré
lode Indispensable a la synthése des hormones | Utilisation de sel ou de minéraux qui ne sont pas Avortements en fin de gestation, veaux faibles,
thyroidiennes supplémentés en iode rétention placentaire, infécondité, défaut d'immunité
Maneandse Cofacteur de nombreuses réactions Tres peu de données sur les besoins - carences | Défaut d'aplomb, boiterie, infécondité (perturbation
§ enzymatiques rares de la synthése des hormones stéroides)

. Poils décolorés et fragiles, notamment autour des

. Intervient comme cofacteur dans le . . . . . v T e P
Cuivre métabolisme Supplémentation excédentaire en soufre yeux, défaut d'immunité, boiterie, jeunes peu réactifs

et lents, anémie
Pic de lactation
Zinc Cofacteur du métabolisme, hormones Jeunes veaux nourris a la poudre de lait Epaississement de la peau et dépilation, articulations
stéroidiennes, vision, défenses immunitaires | Présence dans le lait de composés bloquant le douloureuses, problémes d'onglons
zinc
g . , . Dégénérescence musculaire, rétention placentaire
Sélénium Anti-oxydant Absence de supplémentation & N ’ P ’
susceptibilité accrue aux mammites
Indispensable pour la synthese de la vitamine R . .
N 1. . | Carence tres exceptionnelles chez les ruminants, .. . , ..
Cobalt B12 dans le rumen elle-méme indispensable a . . Anémie, cachexie, troubles nerveux, acétonémie
e . sauf en cas d'excés d'apport du zinc
la multiplication cellulaire
Fer Constituant de I'hémoglobine Jeunes nourris exclusivement au lait Anémie
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6.1.3. Les besoins en minéraux

6.1.3.1. Les besoins en macroéléments

Les besoins en minéraux sont déterminés a l'aide de formules comprenant
différentes variables telles que les besoins en UFL, le poids vif, le GMQ ou la
production laitiere (PL). Les besoins sont exprimés en g/j. L'organisme
n'absorbe jamais la totalité des minéraux ou vitamines de la ration. Les besoins
et les apports sont donc exprimés en éléments absorbables. Les besoins en
phosphore et calcium absorbables sont exprimés dans le tableau 4, les besoins en
magnésium, sodium, chlore et potassium sont exprimés dans le tableau 5.

Tableau 4. Besoins en phosphore et calcium absorbables

en g/kg de
MS Pabs Caabs

Gestation
(Meschy, 0,85 x besoin UFL + 7,28 2,38 x besoin UFL - 1,55
2010)

Lactation

(Meschy, 2,30 besoin UFL - 1,77 3,0 x besoin UFL - 3,47
2010)

Génisses
(Institut de
I'élevage,
2014)

0,015x PV +

1,82 x besoin UFL + 1,21 (9,83 X PVadulte®?? x PV-0.22 x GMQ)

Tableau 5. Besoins en magnésium, sodium, chlore et potassium
absorbables (Meschy, 2010)

Besoins Besoins de Besoins de
en g/kg de MS . . gestation a partir production
d'entretien R . s
du 6¢& mois laitiere

Magnésium (Mgabs) 0,005x PV 0,30 0,15 x PL
Sodium (Naabs) 0,023 x PV 1,30 0,45 x PL
Chlore (Clabs) 0,035x PV 1,00 1,15 x PL
Potassium (Kabs) 0,150 x PV 1,00 1,50 x PL
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Les coefficients d'absorption réel (CAR) sont trés variables d'un aliment a I'autre.
Leurs valeurs sont exprimées dans le tableau 6.

Tableau 6. Valeurs des coefficients d'absorption réelle moyenne des
minéraux (Institut de 1'élevage, 2014)

CAR (moyen) (en %)
Phosphore 0,65
Calcium 0,4
Sodium/Potassium/Chlore 0,9
Magnésium 25,4 - 0,3 x teneur en K de la ration

Avec teneur en K de la ration en g/kg MS

6.1.3.2. Cas particulier du soufre

Le soufre occupe une place singuliere dans l'alimentation minérale dans la
mesure ou sa concentration dans l'organisme (0,2%) et sa teneur recommandée
dans la ration (de l'ordre de 2 g/kg MS) l'apparentent aux éléments majeurs,
mais il n'est pas possible, étant donné les pertes gazeuses occasionnées par son
métabolisme, d'en mesurer précisément I'absorption (Meschy, 2010).

6.1.3.3. Les besoins en oligo-éléments

Les oligo-éléments d'intérét nutritionnel sont présents en quantité infimes dans
'organisme (environ 1% des cendres totales).

Pour des raisons techniques, relatives aux quantités trop faibles dans
I'organisme, 1'approche factorielle n'est pas utilisée pour les oligo-éléments. Pour
connaitre les besoins en oligo-éléments, on se réfere a des tables de
recommandations. Les apports journaliers recommandés sont définis en fonction
des seuils de carence et de toxicité observés dans les études. Ils s'expriment en
ppm ou en mg/kg MS. Le tableau 7 exprime les apports recommandés en oligo-
éléments, les seuils de carence et toxicité et le maximum toléré.
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Tableau 7. Apports journaliers recommandé, seuil de carence, seuil de
toxicité et maximum toléré en oligo-éléments (Meschy, 2010)

Oligo- Seuil de Apport Seuil de toxicité Maximum
éléments carence journalier

(mg/kg MS) recommandé

Cuivre 7 10 30 25
Zinc 45 50 250 150
Manganese 45 50 1000 -
Sélénium 0,1 0,1 0,5 0,5
Cobalt 0,07 0,3 10 2
lode 0,15 0,2-0,8* 8 -
Molybdéne - 0,1 3 -

* 0,2 pour des animaux proches de I'entretien et 0,8 pour des animaux avec des
besoins élevés

6.2. Les vitamines

Les vitamines sont des substances organiques indispensables au fonctionnement
de l'organisme. Présentes en quantités infimes dans le corps (de l'ordre du milli
ou du microgramme par organisme), elles participent aux processus
meétaboliques énergétiques et protéiques.

On distingue deux types de vitamines. Les vitamines liposolubles sont celles des
groupes A, D, E et la vitamine K. La vitamine A est stockée dans le foie tandis que
les vitamines D et E restent dans le tissu adipeux. Ces stocks constituent donc
une réserve. Pour la plupart, ces vitamines ne sont pas directement synthétisées
par l'organisme. Un apport via I'alimentation est donc nécessaire. A l'inverse, les
vitamines hydrosolubles (vitamines du groupe B et vitamine C) ne se stockent
pas dans l'organisme, a 1'exception de la vitamine B12. Leur élimination rapide
par voie urinaire empéche les effets toxiques. Les risques de carence sont
également limités grace a leur production par les bactéries du rumen (Institut de
I'élevage, 2014). Les roles principaux des vitamines, les situations a risque
rencontrées et les effets d'un apport déséquilibré sont exprimés dans le tableau
8. Les apports journaliers recommandés et les limites de toxicité des vitamines
sont exprimés dans le tableau 9.

36



Tableau 8. Réles principaux des vitamines, situations a risque et effets d'un

apport déséquilibré (Institut de 1'élevage, 2014)

Effets d'un apport

Vitamines Roles principaux Situations a risque P
p p q déséquilibré
Vision (rétine .
. ( ) . ) Epaississement de la
Régule la En hiver, les animaux
o . , peau, squames, perte de
o multiplication alimentés , L
Vitamine A . . vision et kératite,
cellulaire uniquement avec des s
) sensibilité accrue aux
Effet anti- fourrages i .
: . maladies pulmonaires
inflammatoire
Rachitisme, fragilité du
Absorption et squelette, sensibilité
. . fixation osseuse du | Animaux enfermésa | accrue aux carences en
Vitamine D ) v . .
calcium et du I'abri du soleil calcium
phosphore Exces : calcifications
hétérotopiques
. . Antioxydant La complémentation .
Vitamine E HHoxy mp Myopathie
biologique est indispensable

Tableau 9. Apports journaliers recommandés et limites de toxicité des

vitamines (Institut de 1'élevage, 2014)

. . . Limite de toxicité
Vitamines Besoins (Ul/kg MS) (Ul /kg MS)

Lactation 4200

Vitamine A 66 000
Gestation 6 000

Vitamine D 1000 10 000
Lactation 15

Vitamine E 2000
Gestation 25
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7. Besoins en eau

L'eau est un constituant essentiel des tissus animaux. Une vache allaitante
consomme entre 30 et 65 litres d'eau par jour en hiver et ce volume varie selon
le stade physiologique, le régime alimentaire et la température ambiante
(Institut de 1'élevage, 2014) et de 70 a 120 litres en été lorsqu'elle est
accompagnée de son veau (Chambre d'agriculture, 2012). Chez la vache, plus de
la moitié de l'eau ingérée sert a l'utilisation digestive et métabolique des
aliments et est excrétée dans les feces et dans l'urine (46 % chez la vache laitiere
Khelil-Arfa, 2012). 18 % de l'eau absorbée chez la vache laitiere (Kelil-Arfa,
2012) est dissipée par évaporation a travers la peau ou la respiration, de fagon
variable selon les conditions ambiantes. Une partie proportionnelle a la
production laitiére, bien moins importante en élevage allaitant, est exportée dans
le lait, constitué a peu pres de 90 % d'eau. Une derniére petite partie est fixée
dans les tissus et I'utérus en fin de gestation. (Kelil-Arfa, 2012)

La quantité d'eau ingérée est la somme de I'eau contenue dans les aliments et de
'eau bue. La proportion entre les deux sources varie en sens inverse et selon la
nature de la ration (I'herbe jeune est riche en eau alors que des rations a base de
fourrages secs apportent peu d’eau). Chez la vache allaitante, le besoin en eau est
proportionnel a la quantité de matiere seéche qu'elle ingere, a raison de 6 litres
par kg de MS, ce qui équivaut a peu pres a 12 litres/100 kg PV/jour, pour des
rations hivernales de foin.

Ainsi, une vache Charolaise de 750 kg vélant en hiver et consommant environ 10
kg de MS avant vélage devra boire quotidiennement environ 60 litres d'eau avant
vélage et 80 a 90 litres apres vélage. La différence de consommation d'eau entre
des vaches consommant une ration composée majoritairement de foin et des
vaches au paturage est de l'ordre de 40 %. Les besoins en eau des vaches
alimentées a base d'ensilages sont intermédiaires entre ces 2 situations. La
température extérieure agit également assez fortement sur les besoins en eau
des vaches. Ainsi, ceux-ci augmentent de fagon trés importante : de 30, 50 voire
100 % quand la température ambiante dépasse respectivement les 20°, 25° et
30°C. Enfin, des apports trop importants de sodium ou d'azote entrainent une
augmentation des besoins en eau pour permettre a I'animal de réguler les taux
de sodium et d'urée plasmatique par l'excrétion urinaire (Institut de l'élevage,
2014).

Dans la pratique, 'animal régule lui-méme sa consommation d'eau, a la condition
que 'apport possible soit suffisant. A tout age et a tout moment de la journée, les
bovins doivent disposer d'une eau de bonne qualité chimique, bactériologique et
organoleptique a volonté. Il faut compter 100 litres disponibles par bovin et par
jour en hiver et jusqu'au double en été.
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8. Aspects pratiques du rationnement des vaches allaitantes

8.1. Objectif du rationnement

Le rationnement des vaches allaitantes doit remplir I'objectif général suivant :
optimiser la productivité des vaches en visant 1 veau/vache/an tout en
minimisant les coflits de production. Pour réduire les charges d'alimentation, la
vache allaitante est le plus souvent sous-alimentée a l'étable en hiver. Les
apports recommandés par I'INRA intégrent la possibilité d'alimenter la vache
allaitante en deca de ses besoins en se servant de sa capacité a puiser dans ses
réserves corporelles 1'énergie nécessaire qui lui manque. Les réserves étant
ensuite reconstituées au paturage. Cette sous-alimentation est possible mais doit
étre raisonnable et raisonnée.

8.2. Des conduites alimentaires fonction de la période de
vélages

Pour le troupeau allaitant, la conduite alimentaire dépend essentiellement de la
période de vélages. En effet, les vélages sont le plus souvent groupés, avec 70 a
80 % des vélages sur une période de 3 a 4 mois (Institut de 1'élevage, 2014).
Comme les besoins alimentaires sur le cycle animal découlent de la période de
vélages, celle-ci structure les besoins alimentaires sur la campagne. Par
conséquent, la saison est divisée en différentes périodes alimentaires avec des
enjeux différents. En élevage allaitant, on distingue deux grandes périodes de
vélages : les vélages de fin d'été-automne et les vélages d'hiver qu'il est utile de
diviser en vélages de début d'hiver, vélages de milieu d'hiver et vélages de fin
d'hiver.

Dans une stratégie de vélage en milieu ou fin d'hiver, la restriction alimentaire
est fréquemment utilisée par les éleveurs. La réduction des apports a I'étable
permet de faire des économies importantes de fourrages tout en limitant les
conséquences négatives sur la reproduction, grace a I'arrét de I'amaigrissement,
voire la reprise d'état lors de la mise a I'herbe, période de mise a la reproduction.
Dans une stratégie de vélage plus précoce, la restriction alimentaire hivernale
doit rester minime pour ne pas détériorer les résultats de reproduction de la
monte, celle-ci ayant lieu a la fin de I'hiver (Institut de 'élevage, 2014).

A titre indicatif, la perte de 1 point de NEC ce qui correspond a 40-45 kg de
masse corporelle dont 30 kg de lipides permettrait de faire économiser 180 UFL
(INRA, 2007).

8.3. Systémes d'alimentation

Les systemes d'alimentation sont l'interface entre les ressources fourrageres
disponibles et les besoins du troupeau, eux-mémes structurés par la période de

39



vélages et les types d'animaux produits. Le choix d'un systéme d'alimentation
dépend de caractéristiques propres a chaque exploitation comme le potentiel
pédoclimatique et la surface disponible mais aussi de décisions liées a des choix
techniques, de production, d'investissements et organisationnelles. On distingue
globalement 4 systémes d'exploitation : 1. Paturage - Foin, 2. Paturage - Foin et
ensilage d'herbe/enrubannage précoce, 3. Paturage - Foin, ensilage d'herbe et
mais ensilage, 4. Paturage - Foin et mais ensilage. Le tableau 10 compare les 4
systémes d'exploitation par rapport aux caractéristiques suivantes : qualité des
fourrages, sensibilité aux conditions de récolte, niveau des équipements
mobilisés pour la récolte ou la distribution de fourrages, la consommation de
carburant, la surface fourragere nécessaire ou encore le niveau de concentrés a
apporter.

Tableau 10. Principales caractéristiques et éléments de cohérence des
systemes d'alimentation (Institut de 1'élevage, 2014)

Systéme d'alimentation
C L. Paturage - Foin | Paturage - Foin | Paturage - Foin, | Paturage - Foin
aracteristiques et ensilage ensilage d'herbe | et mais ensilage
d'herbe/ et mais ensilage
enrubannage
précoce
Qualité des
+ +++ ++++ ++
fourrages
Sensibilité aux
- . +++ ++ + +++
conditions de récolte
Niveau des
équipements
S ++ +++ ++++ +++
mobilisés pour la
récolte
Niveau des
équipements
mobilisés pour la + +++ ++++ +++
distribution des
fourrages
Consommation de
carburant* ramenée + +++ ++++ ++
al'UGB
Surface fourragere
e ++++ ++ + +++
ramenée a I'UGB
Travail d'astreinte
pour la distribution + +++ +++ ++
des aliments
Niveau d'apport de
A +++ ++ + ++
concentrés

* Carburant nécessaire a la conduite des surfaces fourrageres, a la récolte et a la distribution des
fourrages conservés.
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8.4. Adapter les apports a chaque étape du cycle

8.4.1. Variations des besoins et de la capacité d'ingestion au
cours du cycle

Comme nous l'avons abordé au paragraphe 3, les besoins et la capacité
d'ingestion varient en fonction de la période du cycle. Les vaches adultes en
gestation ont une capacité d'ingestion et des besoins évoluant parallelement et
en diminuant progressivement jusqu'au 6e mois de gestation puis les besoins
énergétiques augmentent jusqu'au pic de lactation alors que la capacité
d'ingestion diminue jusqu'au vélage puis ré-augmente jusqu'au pic de lactation.
Pendant la période qui succede la mise a la reproduction, les vaches présentent
des besoins et une capacité d'ingestion modérés. C'est pendant cette période que
I'apport énergétique peut étre réduit, sans préjudice si 1'état corporel est correct
(NEC=2,5) (figure 8).

Figure 8. Capacité d'ingestion en fonction des besoins au cours d'un cycle
de production et adaptation de la densité énergétique de la ration (Institut
de 1'élevage, 2014)
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Les primipares ont quant a elle des besoins plus importants mais une capacité
d'ingestion limitée. Pour assurer a la fois leur premiére lactation et la poursuite
de leur croissance, elles doivent recevoir une ration plus concentrée que celle
distribuée aux vaches.

Pour mieux adapter la ration, il est conseillé d'alloter les animaux en fonction de
la date de vélage prévue. Trois groupes d'alimentation peuvent ainsi étre réalisés

1. Les primipares,
2. Les vaches adultes vélant en début de période,
3. Les vaches adultes vélant en fin de période.

8.4.2. Etat corporel des vaches a I'entrée en batiments

En cas d'état corporel limité (NEC moyenne du troupeau inférieure ou égale a
2,5) : la capacité d'ingestion supplémentaire (environ + 1UEB) peut étre mise a
profit pour permettre une ingestion plus importante de fourrages si les stocks le
permettent. A défaut, un apport de concentrés ou de céréales équivalent doit étre
envisagé (Institut de 1'élevage, 2014).

Al'inverse si l'état corporel est élevé (NEC moyenne égale ou supérieure a 3), les
apports peuvent étre réduits d'environ 0,5 UF (Institut de 1'élevage, 2014).

8.5. Caractéristiques des fourrages
8.5.1 Caractéristiques du foin

Le foin est le fourrage conservé principal ou exclusif en élevage allaitant. Il
présente un niveau d'encombrement élevé (1,15 UEB/kg en moyenne) avec un
taux de fibres élevé qui stimule la rumination et un niveau énergeéetique (0,60
UFV/kg en moyenne) et protéique modéré (70 PDIN/kg et 60 PDIE/kg en
moyenne) (INRA, 2010). Le niveau de densité énergétique du foin est
géneéralement insuffisant en regard des apports recommandés durant les
périodes de reproduction et autour du vélage quelles que soient les catégories de
femelles concernées et les dates/stades de récolte des foins. Une
complémentation importante est donc a prévoir dans les systemes 100% foin.
Les rations a base de foin complémentant uniquement avec des céréales
manquent souvent d'azote soluble, notamment lorsque les foins ne sont pas
déprimés ou si, pour des raisons météorologiques, ceux-ci sont récoltés
tardivement. Le déficit (PDIN-PDIE)/UF est souvent proche de 1'écart maximum
accepté de l'ordre de -15 (pour un seuil toléré de -17) (Institut de 1'élevage,
2014). En raison de ce déficit un apport protéique est souvent nécessaire et ce
tout au long de I'hiver (notamment en cas de signes de moindre valorisation
digestive, comme l'observation simultanée d'une baisse du niveau d'ingestion
des fourrages et de 'augmentation de fragments végétaux mal dégradés dans les
bouses).
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Dans le cas ou les stocks de foin sont insuffisants, la paille peut constituer un
substitut fourrager. L'ajout d'aliment liquide ou d'autres composés riches en
azote soluble (urée) est nécessaire, en priorité pour améliorer le fonctionnement
du rumen et favoriser l'ingestion de paille. L'emploi d'un correcteur azoté en
supplément reste indispensable et la complémentation en céréales doit étre
renforcée (Institut de 1'élevage, 2014).

8.5.2. Caractéristiques du mais ensilage

L'ensilage de mais est utilisé en élevage allaitant comme un complément
permettant d'augmenter la densité énergétique de la ration. Il présente une
faible teneur en azote (42 PDIN/kg et 67 PDIE/kg en moyenne) et un faible
encombrement (1,05 UEB/kg en moyenne). L'apport d'un complément azoté est
indispensable sauf si le foin est particulierement riche en protéines. L'apport
d'ensilage est a contréler précisément puisqu'une consommation excessive va
entralner un exces d'état corporel (Institut de I'élevage, 2014).

La proportion d'ensilage, de densité énergétique plus élevée que le foin et
d'encombrement moindre, est donnée en priorité aux primipares qui possedent
une capacité d'ingestion plus faible que les multipares. Sur les vaches en état
corporel satisfaisant (NEC moyenne du lot = 2,5), il est possible de réduire les
quantités de mais ensilage apres la période de reproduction sans préjudice pour
la production laitiere et la croissance des veaux (Institut de I'élevage, 2014).
Dans le cas de déficit des stocks fourragers, on privilégie le mais ensilage aux
primipares et aux adultes durant la période de mise a la reproduction. L'ensilage
peut étre remplacé par des céréales des lors que le foin représente au moins 70
% de la ration (Institut de 1'élevage, 2014).

8.5.3. Caractéristiques de I'ensilage d'herbe ou de
I'enrubannage

L'ensilage d'herbe présente une densité énergétique importante (0,64 en
moyenne) et est riche en azote soluble (70 g de PDIN/kg de MS en moyenne). Les
moyennes sont similaires pour I'enrubannage. Il est associé a une ration foin ou a
une ration foin + ensilage de mais. En ration «foin + ensilage d'herbe ou
enrubannage », il n'est normalement pas nécessaire d'utiliser de correcteur
azoté. De plus, sous réserve de stocks suffisants permettant une distribution a
volonté, les fourrages couvrent a eux seuls les besoins des vaches adultes durant
toutes les périodes du cycle de reproduction avec un risque, cependant,
d'engraissement trop important (Institut de 1'élevage, 2014).

Pour les primipares, cependant, un complément énergétique type céréales est a
prévoir du fait de leur capacité d'ingestion limitée.

Si les conditions climatiques induisent des récoltes tardives entralnant une
moindre valeur alimentaire, I'emploi d'un correcteur azoté et d'un complément
énergétique est a prévoir (Institut de 1'élevage, 2014).
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A l'inverse, un ensilage d'herbe réalisé trés précocement (fin montaison) est
riche en énergie et riche en azote soluble. Dans ce cas, l'usage de correcteur et de
concentrés n'est pas toujours nécessaire.

Pour les rations foin + ensilage d'herbe + ensilage de mais, les quantités de
concentrés sont réduites voire peuvent étre supprimées. Pendant la période de
tarissement, il faut raisonner la distribution ce type de ration. Il ne faut pas la
servir ad libitum car elle peut étre trop riche et engendrer des déséquilibres
azote/énergie, des vaches en surpoids et un surcofiit alimentaire (Institut de
I'élevage, 2014).

8.6. Complémentation minérale et vitaminique

L'apport en minéraux et vitamines par les aliments est variable. Celui-ci differe
selon les fourrages, les variétés, le sol, les conditions de récolte, etc. Pour
connaitre les teneurs moyennes des aliments distribués, on dispose de tables de
références. Il convient de les moduler en s'appuyant, autant que possible, sur des
références locales. En cas de doute, des analyses de fourrages permettent de
faire une évaluation précise des teneurs en minéraux.

Globalement, les teneurs en phosphore des fourrages verts sont relativement
proches, a I'inverse du calcium dont les teneurs sont nettement plus importantes
dans les légumineuses. En comparaison et bien qu'il faille tenir compte d'une
diminution de 20 % des concentrations dans les fourrages lorsqu'ils sont
récoltés (Institut de l'élevage, 2014), le mais ensilage présente des teneurs
particulierement faibles, notamment en calcium. Une attention toute particuliere
sera donc apportée avec des rations a base d'ensilage de mais. A de rares
exceptions pres, les principaux aliments concentrés utilisés que sont les céréales
et le tourteau de soja présentent des teneurs en calcium et en vitamines faibles et
des teneurs en phosphore élevées. Les teneurs en potassium varient également
fortement selon l'aliment. Elles sont relativement élevées pour les fourrages
verts et relativement faibles avec le mais ensilage et les céréales (Institut de
|'élevage, 2014).

Selon le mode de conduite, le régime alimentaire, 1'dge de 1'animal, son stade
physiologique, ses performances, des apports complémentaires sont nécessaires
sous la forme d'un aliment minéral et vitaminique (AMV). Alors qu'une pierre a
sel enrichie en oligo-éléments sera suffisante pour des vaches au paturage, un
AMV riche en macroéléments et en vitamines sera nécessaire pour des vaches en
batiment.

Les AMV doivent particulierement respecter les équilibres entre les deux
minéraux principaux que sont le calcium et le phosphore. Le calcul de la
complémentation en minéraux et vitamines ne doit étre fait qu'une fois que la
ration a été équilibrée pour l'énergie et les protéines. Ensuite, il convient de
déterminer la nature et les quantités des éléments éventuellement déficitaires
puis de déterminer les déficits en Pabs et Caabs afin de trouver un AMV adapté.

Le phosphore et le calcium étant les deux minéraux les plus importants, le
rationnement est raisonné en fonction de ceux-ci puis est ajusté en fonction des
besoins des animaux en 1'ensemble des minéraux et vitamines.
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En général, les AMV sont produits de telle sorte qu'on puisse complémenter
correctement les animaux a raison de 30 a 100 g/j (Institut de 1'élevage, 2014).
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[I. AFFECTIONS METABOLIQUES RENCONTREES
CHEZ LES BOVINS ALLAITANTS : IMPACT SUR LA
SANTE ET SUR LES PERFORMANCES

1. Acétonémie

1.1. Définition

L'acétonémie est définie comme une déviation du métabolisme énergétique
aboutissant a une accumulation anormalement élevée de corps cétoniques dans
le sang. L'acétonémie peut étre associée a des manifestations cliniques marquées
(on parlera alors de cétose clinique), ou subclinique (on parlera dans ce cas de
cétose subclinique). L'acétonémie est principalement décrite en élevage laitier
mais I'étude d’Egal (2013) révéle que l'acétonémie est présente et probablement
sous-estimée en élevage allaitant.

Les corps cétoniques étant un métabolite énergétique normal (a certaines
concentrations) chez le ruminant, une valeur seuil a di étre déterminée pour
définir I'acétonémie. Cette concentration sanguine en corps cétoniques circulants
classiquement retenue pour définir 'acétonémie en élevage laitier est une
concentration de béta-hydroxybutyrates supérieure a 1,2 ou 1,4 mmol/L selon
les auteurs (Duffield, 2009). Le seuil retenu par Egal (2013) pour définir une
cétose subclinique en élevage allaitant (seuil au-dela duquel des effets
significatifs sur la santé étaient observés) était une concentration supérieure a
0,8 mmol/L, quel que soit le stade de lactation.

1.2. Pathogénie

L'acétonémie apparait lorsque l'animal présente un déficit énergétique et
particulierement un déficit en glucose. Elle apparait lors de forte demande
énergétique ou lors de diminution des apports énergétique et/ou de l'ingestion.
Le déficit énergétique accumulé conduit a une lipomobilisation a partir du tissu
graisseux. Les triglycérides sont hydrolysés en Acides Gras Non Estérifiés
(AGNE) et glycérol dans les adipocytes puis les AGNE sont libérés dans le sang et
subissent une [-oxydation hépatique afin d'étre utilisables comme source
d'énergie.

Deux types de cétose ont été décrits en élevage laitier :

- l'acétonémie de type 1 est la conséquence d'un déficit en précurseurs
glucogéniques (tels que le propionate, un Acide Gras Volatil a 3 carbones). Elle se
caractérise par l'oxydation partielle des AGNE, conduisant a la production de
corps cétoniques en exces. Ces corps cétoniques peuvent étre utilisés en partie
par certains organes cibles tels que les muscles mais leur accumulation conduit a
un état pathologique. Cliniquement, I'acétonémie de type 1 se caractérise par une
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concentration sanguine en CC tres élevée, une glycémie et insulinémie basses et
une apparition vers 3 a 6 semaines post-partum.

- I'acétonémie de type 2 est la conséquence d'une accumulation excessive de
triglycérides dans le foie, ces triglycérides étant synthétisé a partir des AGNE par
la voie de l'estérification. Lorsque les capacités d'exportation des triglycérides
sous forme de VLDL sont dépassées, les triglycérides s'accumulent dans le foie et
entrainent a plus ou moins long terme une stéatose hépatique. Cliniquement,
I'acétonémie de type 2 se caractérise par une concentration sanguine en CC
modérément élevée, une glycémie et une insulinémie normales et une apparition
proche du vélage (1lere et 2¢& semaines post-partum) (Alves de Oliveira et Dubuc,
2014).

1.3. Epidémiologie

La cétose subclinique est fréquente en élevage laitier. Une production laitiére
importante en début de lactation associée a une capacité d'ingestion limitée est
souvent la cause du déficit énergétique observé. Les facteurs de risque
d'acétonémie relevés en élevage laitier sont : un fort niveau de production
laitiere, une ration insuffisamment énergétique et/ou en quantité insuffisante
pour couvrir les besoins, une condition corporelle élevée au vélage (>3,5), une
composante génétique et toute affection entrainant une baisse d'appétit
(rétention placentaire, métrite, mammite colibacillaire, syndrome de la vache
couchée, acidose ruminale, réticulo-péritonite traumatique et déplacement de
caillette) (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014). Récemment, la prévalence
rapportée de la cétose subclinique en élevage laitier (P-[BHB] = 1,2 mmol/L)
dépasse les 20 % du 4e au 9e¢ jour de lactation et atteint un pic le 5¢ jour de
lactation (Mc Art, 2012).

En élevage allaitant, l'intensité du métabolisme énergétique est plus limitée en
raison d’'une production laitiere plus faible. La présence d'un déficit énergétique
semble plus étre la conséquence d'un défaut d'apport ou de toute affection
entrainant une baisse d'appétit. Les conduites d'élevage classiques menant a un
amaigrissement volontaire des animaux pendant une période donnée seraient a
I'origine de nombreux cas de cétose subcliniques en élevage allaitant (Egal,
2013).

Egal (2013) a déterminé des valeurs seuils d'hypercétonémie chez la vache
allaitante. Une concentration en BHB supérieure a 0,8 mmol/L est le seuil a
partir duquel est apparu la majorité des troubles de santé (métrite puerpérale,
rétention placentaire, gémellité) chez la vache (OR = 2,4). De plus, une
concentration sanguine en BHB chez les vaches supérieure a 0,5 mmol/L (OR =
1,8) et a 0,6 mmol/L (OR = 3,1) est associée a I'apparition de diarrhées chez les
veaux.

La P-[BHB] moyenne calculée a partir de 'ensemble des 327 vaches de 1'étude
s'éleve a 0,39 mmol/L avec une médiane a 0,3 mmol/L et un écart type de 0,21.
Cependant, I'étude des troubles de santé effectuée est rétrospective par rapport
aux mesures de BHB, c'est-a-dire que le seuil d'hypercétonémie a été calculé en
fonction du risque d’apparition de troubles de santé. Cette valeur n'est donc pas
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prédictive d'un trouble a venir. Les troubles de santé répertoriés sont les
troubles du postpartum (dystocie, rétention placentaire, métrite, césarienne,
mammite, renversement de matrice, gémellité).

En retenant le seuil de 0,8 mmol/L pour la concentration plasmatique en BHB, la
prévalence de I'hypercétonémie en élevage allaitant, qu'elle soit clinique ou
subclinique, serait de 6,1 % (Egal, 2013). La prévalence par élevage variant de 0
a 32 % avec une prévalence moyenne par élevage de 5,5% des vaches. En
retenant le seuil de 0,5 ou 0,6 mmol/L pour P-[BHB], la prévalence moyenne de
I'hypercétonémie en élevage allaitant serait de 28,1 % et 22,0% et varierait par
élevage de 0 a 69,7 % et 0 a 48,5% avec une prévalence moyenne par élevage de
25,8% et 20,2% respectivement.

La méme étude montre que les vaches de race Blonde d'Aquitaine et Limousine
ont une probabilité plus élevée de présenter une P-[BHB] = 0,8 mmol/L que les
Salers, avec une prévalence d'hypercétonémie de 0,8 %, 5,7 % et 13,1 % pour
respectivement les Salers, les Limousines et les Blondes d'Aquitaine (Egal, 2013).
La P-[BHB] et la prévalence de 1'hypercétonémie (avec P-[BHB] = 0,8 mmol/L :
4,2, 6,9 et 6,8 % pour respectivement les parités 1-2, 3-6 et >6) augmentent a
partir de la 3é lactation mais de maniere non significative. De méme, chez la
vache laitiére, la prévalence de la cétose subclinique a tendance a augmenter
avec la parité bien que seule la différence entre les vaches de parité 1 et les
vaches de parité 4 soit significative (Duffield, 1997). La prévalence de la cétose
clinique atteindrait 3%, 7%, 20%, 22% et 13 % chez les vaches de parité
respective 1, 2, 3, 4-5 et >5 (Kauppinen, 1983).

1.4. Signes cliniques

Caple et al. (1977) ont observé que des vaches allaitantes présentant une
acétonémie due a une diminution ou une privation alimentaire présentent des
signes cliniques similaires de ceux observés en élevage laitier, a savoir une baisse
de l'appétit, une constipation associée a la présence de bouses seches et un
ralentissement de la motricité ruminale et digestive. Des troubles nerveux
(excitabilité, démarche chancelante, décubitus) peuvent également étre
rencontrés.

En élevage laitier, I'acétonémie augmente le risque de maladies péri-partum
comme le déplacement de caillette, la cétose clinique, la métrite puerpérale, la
rétention placentaire, I'endométrite, les mammites, les comptages cellulaires
élevés et les boiteries (Duffield, 2009, Ospina, 2010). Par ailleurs, la présence de
cétose subclinique serait associée a une diminution du taux de réussite a la
premiére insémination artificielle (IA1), un allongement de l'intervalle vélage-
IA1, un allongement de l'intervalle vélage-insémination artificielle fécondante
(IAF). La diminution de l'activité des leucocytes serait impliquée dans ces
phénomenes, en favorisant les endométrites (Leblanc, 2012).
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1.5. Diagnostic biochimique

Dans le sang, le 3-hydroxybutyrate est le seul corps cétonique pouvant étre dosé
en routine compte tenu de sa stabilité post-prélevement (Alves de Oliveira et
Dubuc, 2014). Cependant, sa corrélation avec le bilan énergétique négatif n'est
pas tres élevée (0,4 a 0,6) compte tenu de sa production normale au niveau de la
paroi du rumen a partir du butyrate ruminal. Le dosage du BHB peut se faire au
laboratoire (test de référence) ou a I'étable a l'aide d'un lecteur portable (Optium
Xceed™ ou Precision Xtra®) (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014). L'exactitude de
ce lecteur est presque parfaite et a été validée a plusieurs reprises (Iwersen et al.,
2009 ; Voyvoda et Erdogan, 2010). Dans le lait, I'évaluation de la teneur en corps
cétoniques peut étre réalisée a l'aide de bandelettes réactives (Keto-Test™,
dosage semi-quantitatif du BHB) ou par spectroscopie infrarouge par certains
organismes de controéle laitier. Enfin, I'augmentation des corps cétoniques peut
étre mise en évidence dans l'urine a l'aide de bandelettes urinaires (Combur
tests®, Ketostix® ; dosage de l'oxalo-acétate).

Le dosage du BHB sanguin est la méthode diagnostique de référence pour établir
un diagnostic d'acétonémie en dépit de sa faible corrélation avec le bilan
énergétique négatif (Ospina et al, 2010) . L'établissement du seuil sérique
permettant de définir une concentration sanguine anormalement élevée a été
établi a partir de modeéles statistiques permettant de déterminer la
concentration minimale associée a une augmentation de l'incidence des
maladies. La concentration de BHB généralement utilisée pour établir si la vache
est atteinte d'acétonémie est =2 1,2 mmol/L (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014). En
élevage allaitant, le seuil de 0,8 mmol/L a été retenu par Egal (2013). Un dosage
des AGNE peut aussi étre réalisé avant vélage pour identifier précocement les
vaches ayant une forte mobilisation graisseuse et ayant un risque élevé
d'acétonémie. Les concentrations sériques considérées anormales chez la vache
laitiere sont des concentrations supérieures ou égales a 0,27 mmol/L avant
vélage et a 0,6 mmol/L apres vélage (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014).
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2. Hypocalcémie

2.1. Définition

L'hypocalcémie est une maladie métabolique caractérisée par un niveau sérique
en calcium diminué par rapport a la normale. On distingue 1'hypocalcémie
clinique dont le principal symptdome est un décubitus prolongé (syndrome de la
vache couchée) de I'hypocalcémie subclinique. Associée au part, I'hypocalcémie
clinique est fréquente en élevage laitier en début de lactation ou elle porte le
nom de fievre vitulaire, parésie de parturition ou plus généralement fievre de
lait. Cette affection est considérée comme une urgence médicale puisque 1'animal
peut en mourir en 12 a 24 heures apres le début des signes cliniques. Au Canada
et aux Etats-Unis, quelques cas d'hypocalcémies cliniques en élevage allaitant ont
également été décrits. Ils présentent les mémes symptomes cliniques mais
I'étiologie est différente (Church, 1978 ; Hanif, 1990 ; Moisan, 1994 ; DeGaris,
2007).

2.2. Régulation du calcium

L'hypocalcémie est régulée par l'absorption, l'accrétion, la résorption osseuse et
I'élimination rénale. Trois hormones sont impliquées dans I1'homéostasie
phosphocalcique : le calcitriol (dérivé actif de la vitamine D3, également appelé
1-25-dihydroxycholécalciférol), la parathormone (PTH) et la calcitonine (CT).
Elles sont excrétées distinctement en fonction de la valeur de la calcémie et
agissent sur trois tissus cibles : l'intestin en modulant sa capacité d'absorption,
I'os en orientant son métabolisme vers la mobilisation ou l'accrétion minérale, et
le rein en modifiant la réabsorption tubulaire du phosphore et du calcium.

Lors d'hypocalcémie, la parathormone et le calcitriol sont produits. La PTH
intervient directement en activant la fonction ostéoclastique (mobilisation
osseuse) et indirectement en orientant I'hydroxylation de la vitamine D vers le
calcitriol. La PTH inhibe également la réabsorption rénale de phosphates. Le
calcitriol stimule 1'absorption intestinale de calcium et favorise la résorption
osseuse et la réabsorption tubulaire du calcium et du phosphore (Horst et al.,
1997). La parathormone et le calcitriol sont des hormones hypercalcémiantes. La
parathormone est hypophosphatémiante et le calcitriol hyperphosphatémiant.
Lors d'hypercalcémie, la calcitonine est produite. Elle joue un réle antagoniste de
la PTH en empéchant la formation du calcitriol c'est a dire en éliminant la forme
circulante de la vitamine D, précurseur du calcitriol, le 24-25-
dihydroxycholécalciférol.

La calcitonine agit également en inhibant l'activité ostéoclastique et en
diminuant la réabsorption tubulaire du calcium. La calcitonine est
hypocalcémiante et hypophosphatémiante (Meschy, 2010). La régulation de la
calcémie est schématisée dans la figure 9.

51



Figure 9. Régulation de la calcémie et de la phosphatémie (Toribio, 2009)
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2.3. Pathogénie

Comme toute carence, I'hypocalcémie est la conséquence d'une inadéquation
entre la demande, les apports et l'efficacité des systemes de régulation.
L'hypocalcémie est donc souvent liée a :

1. Une demande trop importante de 1'organisme :

L'hypocalcémie de parturition provient de la soudaine et intense demande en
calcium lors du déclenchement de la lactation. L'exportation du calcium dans le
lait est brutalement multipliée par 4 chez les vaches laitieres (Meschy, 2010).

2. Un défaut d'apport suffisant ou une diminution de I'absorption :

Des cas de parésie hypocalcémique d'origine alimentaire et non associée au part
ont été décrits en élevage allaitant (Janssen, 1976). Des cas d'hypocalcémie
peuvent étre observés en cas de restriction alimentaire (Jonsson, 1973) ou
lorsque la ration est déficitaire en calcium. La qualité et la quantité de fourrages
ingérées peuvent influencer la motilité du tractus intestinal et donc l'absorption
du calcium. Janzen (1976) a rattaché les cas d'hypocalcémie clinique observés
sur des bovins de race allaitante a une déficience en calcium de la ration, une
inversion du ratio Ca:P, une déficience en vitamine D et une diminution de la
motilité intestinale. D'apres Moodie et al. (1965), une diminution de I'absorption
de calcium peut étre due a une stase intestinale. Les affections diminuant le
transit intestinal, a commencer par les maladies intestinales, peuvent étre a
'origine d'hypocalcémies. La quantité de calcium assimilable par 1'organisme
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influence la calcémie mais cet aspect est minoritaire a c6té de I'augmentation de
la demande en calcium et de la BACA de la ration interférant sur les systemes de
régulation.

3. Une déficience des systemes de régulation :

Suite a l'augmentation de l'exportation de calcium dans le lait en début de
lactation, la vache doit répondre efficacement et rapidement a cette diminution
de la concentration calcique sanguine en augmentant l'absorption intestinale et
la résorption osseuse. Il a longtemps été cru que les défauts de régulation
pouvaient étre dus a une production insuffisante de PTH, et par conséquent de
calcitriol. Or, aujourd'hui, il est suspecté que les troubles observés sont dus a une
réponse insuffisante des organes cibles (os, intestin, rein) aux sollicitations
hormonales (Mayer et al., 1969 ; Barlet, 1981 ; Barton et al., 1981 ; Horst et al,
1997).

En situation d'alcalose systémique, la configuration des récepteurs a la PTH est
modifiée (Goff, 2008 ; Toribio, 2009) (Figure 10.). Il en résulte une action de la
PTH sur les tissus cibles, a I'origine d’'une moindre résorption osseuse, une
moindre réabsorption tubulaire ainsi qu'une moindre absorption intestinale. Le
magnésium et le phosphore jouant un réle important, leur concentration est
susceptible de perturber les réponses des tissus cibles (Meschy, 2010). L'impact
de la BACA et de I'équilibre électrolytique sur I'hypocalcémie est détaillé en 2.4.
et 2.5.

4. La météo:

Le temps peut également influencer l'absorption du calcium. Ainsi, un temps
froid et humide conduit a une diminution de la consommation d'eau et donc
I'absorption de calcium (Moodie et al, 1965). Par ailleurs, un manque de
rayonnement par les rayons ultraviolets de I'épiderme, réduit la formation de la
vitamine D3 (Maynard et Loosli, 1969). Enfin, le temps influence la qualité des
fourrages et peut par conséquent potentiellement influencer leurs teneurs en
minéraux.

5.L'age:

L'incidence de I'hypocalcémie augmente avec I'age (augmentation du risque chez
les animaux de plus de 3 lactations), le niveau de production augmentant avec
I'age et le nombre de récepteurs intestinaux et osseux au calcitriol diminuant
durant cette période (Horst et al., 1990).

Les carences modérées en calcium et en phosphore ne se traduisent pas
immédiatement par des signes aisément décelables du fait du pouvoir "tampon”
des réserves minérales osseuses dont 20 a 25 % sont mobilisables (Underwood
et Suttle, 1999). Néanmoins, une insuffisance prolongée en calcium peut
conduire a des déminéralisations graves du squelette.

Les carences importantes et sur une longue durée en calcium et/ou vitamine D
vont engendrer une altération profonde du métabolisme osseux. Le rachitisme
chez le jeune et I'ostéomalacie chez l'adulte sont la conséquence d'un défaut de
minéralisation de la matrice osseuse. La fragilisation du squelette peut alors
prédisposer les animaux a des déformations osseuses chez le jeune et a des
fractures spontanées chez l'adulte. L'ostéoporose, rare en élevage, correspond a
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une diminution de la masse osseuse sans que la minéralisation ne soit fortement
modifiée (Meschy, 2010).

2.4. Role de la BACA et du pH dans I'hypocalcémie

La Balance Alimentaire Cation Anion (BACA) représente la différence de
concentration de la ration entre les cations et les anions ou sels anioniques.
L'équation proposée par Ender et al. (1971) et utilisé par Block (1984) est la
forme la plus utilisée :

BACA = (Na* + K*) - (CI- + S%)

Horst et al. (1997) recommande d'inclure d'autres cations et propose :
BACA = (0,38 Ca2* + 0,3 Mg2* Na* + K*) - (CI- + 0,6 S*+ 0,5 P)

Différentes autres formules basées sur les effets relatifs de chacun des sels
anioniques ont également été proposé (Horst et Goff, 1997 ; NRC, 2001 ; Goff et
al., 2004).

Une ration riche en sels anioniques, c'est-a-dire une ration dont la valeur du
BACA faible provoque une acidose métabolique chez différentes especes dont les
bovins (Gaynor et al., 1988). C'est cette acidose systémique qui est recherchée
lors de I'abaissement de la BACA car elle va provoquer une libération de CaCOs3
par les os a l'origine d'une augmentation de la concentration en calcium dans le
sang. Une des explications est que la conformation du récepteur a la PTH varie
avec le pH. En cas d'acidose métabolique I'action de la PTH est favorisée (Goff et
al, 1991) alors qu'en cas d'alcalose métabolique, la structure du récepteur a la
PTH empéche une fixation adéquate de 1'hormone (Bushinsky, 1996). Les
récepteurs a la PTH étant moins sensibles, on observe une réduction de
'activation des ostéoclastes d'une part et d'autre part une réduction de la
synthese de 1,25-dihydroxyvitamine D (calcitriol) au profit du 24-25-
dihydroxycholécalciférol (Figure 10.).

Différentes études montrent qu'une ration riche en sels anioniques augmente la
concentration en hydroxyproline, un indicateur de mobilisation osseuse (Block,
1984 ; Gaynor et al., 1989), augmente la concentration plasmatique en calcium
ionisé (Oetzel et al.,, 1991 ; Phillipo et al., 1994) ainsi qu'en calcium total (Oetzel
et al., 1988 ; Tucker et al., 1991), stimule la formation de calcitriol avant vélage
(Gaynor et al., 1989 ; Phillipo et al., 1994) et stimule la calciurie (Lomba et al,
1978 ; Gaynor et al., 1989 ; Oetzel et al., 1991 ; Phillipo et al., 1994), la calciurie
étant un indicateur de la disponibilité du calcium sanguin pour le métabolisme
(Tucker et al., 1991).

Par ailleurs, un régime anionique permettrait une augmentation de lI'absorption
de calcium au niveau intestinal, dii a la formation d'éléments acides dans
l'intestin responsables de la solubilisation du calcium (Block, 1984).
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Figure 10. Action de la PTH dans différentes situations (Toribio, 2009)

A. Dans des conditions normales, la PTH est libérée en réponse a
I'hypocalcémie et vient se fixer aux récepteurs osseux et rénaux. Cela
stimule les protéines G et I'adénylate cyclase qui vont produire 1'AMP
cyclique. Cette enzyme va activer la résorption du calcium et la production
rénale de 1,25-dihyroxyvitamine D.

B. L'alcalose induite par un exces de potassium dans la ration provoque un
changement de forme du récepteur de la PTH le rendant moins accessible
ce qui diminue la production d'AMP cyclique.

C. Le complexe de l'adényl cyclase a besoin de magnésium pour
fonctionner. Une hypomagnésémie réduit la production d'AMP cyclique.

PTH : parathormone

Receptor : récepteur

Adenyl cyclase complex : complexe de I'adényl-cyclase
Cyclic AMP : Adénosine MonoPhosphate cyclique

A.pH=735 B. pH = 7.45 C.pH=7.35
Normal Mg Normal Mg Hypomagnesemia

Cyclic AMP B Cyclic AMP Cyclic AMP
C

D'apres Tucker (1991), la calcémie autour du vélage est plus élevée avec les
régimes a faible BACA chez les multipares mais pas chez les primipares.

Pour la prévention nutritionnelle de la fievre de lait, Horst et al (1997)
préconisent une BACA comprise entre -50 et -100 mEq/kg MS pendant la fin de
gestation. Cependant, une augmentation de la BACA augmente 1'ingestion.
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2.5. Autres effets de la BACA en élevage allaitant

Tucker et al. (1988) ont démontré qu'une valeur de la BACA de 0, +10 et +20
mEq/100 g augmentaient l'ingestion par rapport a une valeur de BACA de -10
mEq/100 g. Vagnoni et Oetzel (1998) ont montré une diminution de 6,9 %
d'ingestion entre une ration a -5,1 et +20,3 mEq/100 g. Hu et al. (2007) dans une
revue de 21 études, observent que le pic d'ingestion est obtenu pour une valeur
de BACA de 40 mEq/100 g et une augmentation de l'ingestion avec
I'augmentation de la BACA.

Chez des vaches allaitantes, Ross et al. (1994a et b) ont démontré que l'ingestion
de bovins en croissance et en finition de race Angus augmente linéairement
lorsque la valeur du BACA augmente de 0 a 45 mEq/100 g. Cependant, cette
augmentation d’ingestion n'est pas linéaire. Chez les bovins en croissance,
I'augmentation de l'ingestion atteint un maximum de 740 g/jour de matiere
totale soit une augmentation de 10 % de l'ingestion lorsque la valeur du BACA
est de 45 mEq/100 g. Chez les bovins en finition l'augmentation de l'ingestion
atteint un maximum de 1 kg/jour de matiere totale soit une augmentation de 14
% a 15 mEq/100 g. Une étude récente portant sur les vaches allaitantes (Hersom
et al, 2010) montrent que lors de leur premiere expérience, l'ingestion
augmente de 13,5 % avec une ration a BACA élevée (25 mEq/100 g) par rapport
a une ration a BACA faible (-0,9 mEq/100 g). Cependant, lors de leur deuxieme
expérience, les auteurs n'ont pas constaté de différences d'ingestion entre les
rations de valeurs de BACA différentes (-3,1; 2,9 ; 25,8 mEq/100g).

Hersom et al. (2010) considerent qu'une ration a BACA négative ne se justifie pas
en bovins allaitants puisque I'hypocalcémie clinique est marginale. L'impact de la
diminution de l'ingestion serait contre-productive.

2.6. Roles du Ca, Mg et P de la ration sur la valeur de la
calcémie

Un des aspects controversés de la fievre de lait réside dans l'implication
qu'aurait le calcium contenu dans la ration des vaches taries. En effet, Boda et
Cole (1954) et Goings et al. (1974) ont montré qu'une alimentation pauvre en
calcium réduisait le risque de fievre de lait. D'autre part, Lean et al. (2003)
suggere de limiter I'apport de calcium avant de vélage a 60g/j et Thilsing-Hansen
et al. (2002) a 20 g/j. Mc Neill et al. (2002) concluent également qu'un apport
excessif de calcium peut représenter un facteur de risque important de fievre de
lait. Cependant, Goff (2000) a démontré que la composition de la ration en
calcium avant le vélage n'avait que peu d'influence sur les fievres de lait quand
les quantités journalieres distribuées étaient supérieures aux recommandations,
soit 30g/j. Alors que Oetzel (1991) montre que l'on observe la plus forte
incidence de fievres de lait lorsque la concentration en calcium de la ration est de
1,16 % de la matiére seche, le méme auteur préconise une ration contenant
150g/j de Ca en période seche (ce qui correspond a 1,1 % a 1,5 % de matiere
seche) avec une valeur du BACA de - 15mEq/100g de MS dans une autre étude
publiée en 2000 (Oetzel, 2000).
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Le magnésium et le phosphore jouent également un réle important dans
I'homéostasie du calcium. Le magnésium est indispensable a la fixation entre la
PTH et son récepteur cellulaire (Goff, 2008). De plus, il joue un role crucial dans
la libération de la PTH et dans la synthése de calcitriol (1,25(0H)2-D3). Lors
d'hypomagnésémie, les reins et les os sont moins sensibles aux effets de la PTH
(Sampson et al, 1983 ; Goff, 2000). Wang et Beede (1992) ont montré que les
animaux nourris avec une ration riche en magnésium présentaient une excrétion
rénale de calcium plus faible que ceux nourris avec une ration a teneur élevée en
magnésium. Contreras et al. (1982) et Van de Braak et al. (1987) ont montré une
faible mobilisation du Ca lors d'hypomagnésémie.

Le phosphore joue aussi un réle important dans la pathogénese de la fievre de
lait. Bien que la concentration en phosphore soit régulée moins précisément que
celle en Ca, toutes deux sont reliées a la concentration en PO4 régulé directement
par le calcitriol et indirectement par la PTH et la concentration en Ca (Goff,
1999). Bien que le phosphore contribue a la balance anionique de la BACA,
d'apres Julien et al. (1977) et Kichura et al. (1982) une ration riche en P destinée
aux vaches taries serait associée a une augmentation du risque de fiévre de lait.
Ceci est cohérent avec le modele de Constable (1999) qui prédit que le
phosphate plasmatique contribue a I'augmentation du pH plasmatique et donc a
une action de la PTH diminuée.

2.7. Autres facteurs

La concentration en protéines va influencer la part de calcium total par rapport a
la part de calcium ionisé. Certaines protéines comme des globulines ou
I'albumine se lient au calcium ionisé dans le sang ce qui conduit a une
augmentation de la calcémie totale et diminue la part de calcium ionisé.

D'apres Muir et al. (1972), I'augmentation de la concentration en cestrogéne
pourrait diminuer la quantité de calcium sérique.

2.8. Epidémiologie en élevage allaitant

Alors que la prévalence de I'hypocalcémie clinique dans les troupeaux laitiers se
situe entre 3 et 22 % (Roy, 2014), la prévalence en élevage allaitant n'est pas
connue mais les auteurs (Janzen, 1976 ; Hanif, 1990 ; Moisan, 1994) font le
méme constat : la sensibilité des vaches augmente avec l'age.
Les quelques publications décrivant des cas d'hypocalcémies cliniques en
élevage allaitant proviennent du Canada et d'un état du nord des Etats-Unis
(Janzen, 1976 ; Hanif, 1990 ; Moisan, 1994). On peut relever différentes
similitudes :
e La météorologie : les animaux sont sujets a un hiver rude dans chacune
des études.
e Une prévalence de l'affection plus importante pendant le troisieme
trimestre de gestation mais il n'est pas mis en avant dans chaque rapport,
e L'age des animaux, l'incidence semblant augmenter avec l'age,
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e Une hypomagnésémie inconstante dans les études mais insuffisante pour
expliquer seul les symptomes,

e Une hypophosphatémie inconstante,

e Le changement de régime, un sous-dosage ou une absence de
supplémentation minérale. Ce facteur semble étre 1'élément le plus
significatif.

2.9. Signes cliniques

Les études portant sur les cas d'hypocalcémie en race allaitante décrivent les
mémes signes cliniques qu'en race laitiere. On peut distinguer 3 stades dans la
progression de la maladie détaillés dans le tableau 11.

Tableau 11. Signes cliniques associés aux différents stades de

I'hypocalcémie (Roy, 2014)

1

2

3

- Animal debout mais
piétine, semble raide,
ataxique

- Hypersensibilité et
excitabilité

- Température corporelle
varie selon
I'environnement

- Extrémité froide

- Tachycardie

- Mimiques faciales
caractéristiques : étire le
cou, branle la téte, ouvre
la gueule, sort la langue,
remue les oreilles

- Tremblements

- Anorexie

- Agalactie

- Bouses séches

- Décubitus sternal, auto
auscultation

- Dépression, abattement,
anorexie

- Museau sec

- Légere hypothermie
(37-38°C)

- Extrémité froide

- Tachycardie et bruits
cardiaques moins
audibles

- Pression veineuse faible
- Stase gastro-intestinale
(accentue
I'hypocalcémie)

- Incapacité a uriner

- Perte du tonus anal

- Inertie utérine : retard
vélage, rétention
placentaire

- Réflexe pupillaire lent a
absent

- Décubitus latéral

- Inconscience

- Paralysie musculaire
flasque totale

- Aucune réponse aux
stimuli

- Ballonnement sévere

- Fréquence cardiaque >
120 battements/min

- Pouls faible (diminution
jusqu'a 50 % de la
pression sanguine)

- Coma, mort

L'hypocalcémie est associée a une augmentation du risque de rétention
placentaire, de dystocie, de métrite et de déplacement de caillette (Roy, 2014).
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En effet, une hypocalcémie induit une diminution du tonus de l'utérus et ainsi
diminue les contractions utérines ou retarde l'involution (Leroi, 2000).

D'apres certains auteurs (Goff, 2008 ; Oetzel, 2013), I'hypocalcémie provoquerait
une diminution de la production laitiére alors que pour d'autres (Ostergaard et
Larsen, 2000 ; Chamberlin et al.,, 2013), elle n'aurait aucun impact. L'étude de
Jawar et al. (2012) met en évidence une augmentation de la production laitiére
lors d'hypocalcémie subclinique. L'hypocalcémie subclinique serait également a
|'origine d'une période de dépression immunitaire postpartum plus longue que
pour les vaches normo-calcémiques (Martinez et al., 2012). D'aprés une autre
étude du méme auteur (Martinez et al, 2013), les vaches en hypocalcémie
subclinique présentent un niveau de matiére seche ingéré et une digestion
diminuée. Jawar et al. (2012) démontrent qu'il n'y a pas de différence d'ingestion
entre des vaches en hypocalcémie subclinique et des vaches normo-calcémiques.
Par ailleurs, une vache en hypocalcémie a plus de chances de présenter une
rétention placentaire (Curtis et al, 1983) et potentiellement une infection
utérine voire mammaire en raison de l'altération de l'activité des cellules
immunitaires qui en découle (Kimura, 2006).

Dans une étude portant sur l'impact de I'hypocalcémie en race allaitante,
Richardson et al. (1981) font le constat que les vaches présentant des prolapsus
utérins ont des concentrations sériques plus faibles en calcium, plus élevées en
phosphore et un rapport Ca:P plus faible que les vaches témoins. Cependant,
seulement 42,3 % des vaches avec prolapsus présentaient une hypocalcémie,
d'apres les références de laboratoire (8,0-10,5 mg/dL). Leroi (2000) dans son
étude portant sur le prolapsus en élevage allaitant considere d'une part que les
animaux présentant une valeur plasmatique en calcium inférieure a 86 mg/L
sont en hypocalcémie. Il constate qu'environ la moitié des témoins (animaux ne
présentant pas de prolapsus utérin) se situe sous cette valeur seuil donc
qu'environ la moitié des animaux sont en hypocalcémie au moment du vélage.
D'autre part, il décide de fixer une valeur seuil sous laquelle les animaux apres le
vélage sont considérés en hypocalcémie par rapport au groupe témoin considéré
comme normal. Cette limite est fixée en considérant arbitrairement que 95 % des
animaux témoins ne sont pas en hypocalcémie. Ainsi, un seuil de 70 mg/L définit
un animal en hypocalcémie subclinique dans les heures suivant le vélage. Leroi
(2000) conclu que chez les primipares les animaux présentant unprolapsus
utérin ne présentent jamais d'hypocalcémie alors que 20 % des multipares
présentant un prolapsus utérin sont en hypocalcémie.

Lors d'hypocalcémie chronique, des ostéodystrophies tel que le rachitisme et
I'ostéomalacie peuvent étre rencontrées. Le rachitisme s'observe chez le jeune.
Les signes cliniques majeurs sont une raideur de la démarche, un élargissement
des membres, notamment les antérieurs et un élargissement des jonctions costo-
chondrales. Les os longs sont déformés ce qui peut entraver la mobilité des
animaux au point de les immobiliser. Des fractures spontanées peuvent avoir
lieux. L'éruption des dents est retardée et irréguliere et les dents ont une
apparence piquetée, rainurée avec une pigmentation anormale di au défaut de
calcification. Les dents sont mal alignées et s'usent rapidement du fait d'un
amollissement des machoires (Sattler, 2014).

L'ostéomalacie quant a elle concerne les animaux adultes. Une boiterie, touchant
principalement les membres postérieurs, dus a une intense douleur au niveau
des os et des articulations sont souvent observées. Les animaux ont également
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des difficultés a se déplacer et refusent de se lever. Les fractures et les déchirures
tendineuses sont fréquentes. En fin d'évolution, des déformations osseuses et un
décubitus permanent peuvent étre observés (Sattler, 2014).

2.10. Diagnostic de laboratoire

La forte régulation métabolique du calcium rend difficile la prévision, par des
indicateurs biochimiques, de 1'état nutritionnel des animaux. L'envoi d'un
échantillon sanguin au laboratoire pour la mesure du calcium permet cependant
de confirmer une hypocalcémie installée qu'elle soit clinique ou subclinique.

Le calcium plasmatique est distribué en trois fractions distinctes : la forme libre
ou calcium ionisé représente 40 a 50 % du calcium total, la forme liée aux
protéines (albumine et globulines) constitue environ 40-45 % et la forme
complexée a des anions (bicarbonates, lactate, citrate, phosphates, oxalate,
acides gras, acétate..) environ 10-15 %. Le calcium ionisé est le calcium
directement utilisé par les fonctions métaboliques de I'organisme. Par ailleurs, il
fournit des indications plus précises sur le statut alimentaire des animaux (NRC,
2001 ; NRC, 2007). C'est pourquoi, on préferera le dosage du calcium sanguin
ionisé. Cependant, la détermination du calcium ionisé doit s'effectuer dans les 10
minutes suivant le prélevement, ce qui fait que le calcium habituellement mesuré
est le calcium total.

La concentration plasmatique normale en calcium total varie peu autour de 2,5
mmol/L (2,22-2,70 mmol/L). La concentration plasmatique normale en calcium
ionisé varie entre 1 et 1,25 mmol/L.

La majorité des sources disponibles font référence aux vaches laitieres et font
référence au calcium total. Les valeurs sériques en calcium et phosphore
normales et pathologiques chez la vache laitiere sont consignées dans les
tableaux 12 et 13.

Tableau 12. Valeurs sériques normales du calcium et du phosphore lors de
la lactation, du vélage ou de coma vitulaire (Mauffré, 2012)

Valeurs sériques en Calcium Phosphore
(mg/dL)
Vache normale en 8,4a10,2 46a74
lactation
Vache normale lors du 6,8a8,6 3,2a5,5
vélage
Coma vitulaire 3,5a5,7 0,6a26
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Tableau 13. Valeurs de référence de la calcémie et valeurs critiques
(Mauffré, 2012)

Valeurs de référence Valeurs critiques

Calcium 8a12 mg/dL <5mg/dL

Une étude de ].L. Montgomery (2004), définit les valeurs de concentration
plasmatique de 3 types de bovins allaitants : les Bos taurus-Continental qui
correspondent aux races Charolaise et Limousine, les Bos taurus-Anglais qui
correspondent aux races Angus et Hereford et les Bos indicus qui correspondent
aux races Brahman (Tableau 14.).

Tableau 14. Comparaison de la calcémie entre 3 types de bovins allaitants

Valeurs Bos taurus-Continental | Bos taurus-Anglais | Bos indicus | écart
plasmatiques | Charolais/Limousine | Angus/Hereford | Brahman | type

(mg/dL)

Calcium 10,41 10,19 10,36 0,17

Phosphore 5,61 5,02 5,52 0,35

Cependant, 1'étude révele que les concentrations plasmatiques et musculaires
mesurées ne different pas entre les différents types d'animaux (p=0,31) ce qui
soulignent que la calcémie et la phosphatémie sont soumises a une régulation
fine au sein et a travers des différents types bovins comme 1'avaient déja mis en
évidence Horst et al. (1986).

Ces valeurs sont a relativiser légerement par rapport a nos systemes de
production a base de foin puisque 1'étude portait sur une alimentation a base de
flocons de mais traité a la vapeur, une méthode d’alimentation nord-américaine
non utilisée en France.

Une étude de Ewing et Charlton (2005) par ailleurs nous apprend que la teneur
en calcium est plus élevée dans les poils colorés mais ne donne aucune indication
fiable sur le statut nutritionnel des animaux.

Concernant les autres parametres biochimiques, on observe conjointement a
I'hypocalcémie (Roy, 2014) :
¢ Une hypophosphatémie souvent liée aux pertes de phosphore dans le lait,
a une diminution d'ingestion de matiere séche pres du vélage ainsi qu'une
augmentation de Il'excrétion rénale et salivaire causée par la
parathormone.
e Une hypermagnésémie ou hypomagnésémie due a un effet compensatoire
pour maintenir la balance ionique.
e Une hyperglycémie reliée au stress de 'affection.
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e La créatine kinase (CK) et l'aspartate aminotransférase (AST) sont
souvent augmentées en raison du décubitus et de l'hypoperfusion
musculaire qui accompagnent les stades 2 et 3 de la maladie.

La méme étude de ].L. Montgomery (2004) a mesuré les concentrations
plasmatiques de vitamine D chez les 3 groupes de bovins précédemment cités.
Elle recense la vitamine D3 (cholécalciférol), précurseur de la 25-
hydroxyvitamine D3 25-(0OH)D3, forme circulante et de réserve de la vitamine
D3), elle-méme précurseur de la forme active de la vitamine D : la 1,25-
dihydroxyvitamine D3, 1,25-(OH)2D3, également appelée calcitriol (tableau 15).

Tableau 15. Comparaison de la concentration plasmatique des différentes
formes de la vitamine D entre 3 types de bovins allaitants (Montgomery,
2004)

Concentration | Bos taurus-Continental Bos taurus- Bos indicus | écart
plasmatique | Charolais/Limousine Anglais Brahman | type
(ng/mL) Angus/Hereford
Vitamine D3 4,2 4,1 3,8 0,59
25-(0H) D3 64 78,4 59,4 11,49
1,25-(0H)2 D3 129,4 48,1 146,3 17,8

Les concentrations en vitamine D3 et 25-(OH)D3 ne sont pas affectés par les
différents types biologiques de bovins (p = 0,41). La concentration plasmatique
en 1,25-(OH)2D3 était plus basse pour Bos taurus-anglais que les autres. Cela
peut étre attribuable a une adaptation environnementale due a un plus faible
ensoleillement.
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3. Hypomagnésémie

3.1. Définition

L'hypomagnésémie clinique est une affection spécifique des ruminants
caractérisée par une diminution de la concentration en magnésium sérique et
dans le liquide céphalorachidien (LCR). Il s’agit d’'une maladie présente
mondialement, surtout dans les régions ou les paturages d'hiver sont utilisés. La
prévalence de la maladie peut atteindre 12 % d'un troupeau mais est souvent
limitée a certains troupeaux ou certaines régions (Roy, 2014). La mortalité est
élevée (environ 30%) et, parfois, seulement des mortalités subites sont
observées. Dans certaines régions, une mortalité de 1 a 3 % annuellement est
attribuée a cette maladie (Roy, 2014).

3.2. Pathogénie

Tout comme I'hypocalcémie, la magnésémie est régulé par l'absorption, la
résorption osseuse, et I'élimination du magnésium. Seuls 7 a 35 % du magnésium
ingéré est absorbé.

L'étiologie de I'hypomagnésémie est multifactorielle mais souvent liée a :

1. la diminution des apports en magnésium : la diete peut étre trop pauvre en
magnésium comme pour des patures riches en graminées au printemps ou a
I'automne.

2. la diminution de l'absorption digestive du magnésium :

Le taux d'absorption du magnésium varie avec (Roy, 2014) :
- Le ratio Na/K dans le rumen. Plus le ratio est élevé (5/1), plus
I'absorption est favorisée. L'herbe jeune et les repousses sont pauvres en
Na et riche en K, ce qui diminue le ratio Na/K du rumen.
- Les glucides, qui favorisent l'absorption du Mg. Le déficit énergétique
est un facteur de risque d'hypomagnésémie.
- La présence d'ammoniac ou d'ammonium dans le rumen due a la
fermentation rapide de jeunes herbes avec un pourcentage élevé de
protéines: cette situation induit une alcalose et la formation de
complexes ammoniophosphatés qui diminuent I'absorption du Mg.
- Les acides gras a longue chaine, I'acide citrique et I'acide transaconitique
diminue la biodisponibilité du Mg. Ils sont également abondants dans
I'herbe jeune.
- D'autres composants de la ration limitent I'absorption ruminale du
magnésium. Le calcium, les sulfates et les phosphates sont ainsi a I'origine d’'une
diminution de 'absorption du magnésium.

Un facteur déclenchant a l'origine de la tétanie d'herbage est souvent mis en
avant dans la pathogénie de 'hypomagnésémie. Un stress (transport, mise-bas...)
ou un déficit énergétique provoque la libération de catécholamines induisant une
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lipolyse. La lipolyse induit a son tour la captation massive de Mg 2* par les
adipocytes, et conduit a la libération d’'une quantité importante d'acides gras
libres plasmatiques qui chélatent le Mg 2*. Le résultat est une baisse de la
magnésémie. Cependant, la diminution de la magnésémie n'est pas suffisante
pour déclencher des symptdmes. La baisse de la teneur en magnésium du liquide
céphalo-rachidien est responsable des signes observés. Sous le seuil de 12,5 a
14,5 mg/L de Mg dans le LCR (Normal > 18 mg/L), on observe une modification
de la perméabilité des cellules cérébrales entrainant une perturbation de la
transmission de l'influx nerveux. Une libération massive d'acétylcholine, associée
a une augmentation de l'excitabilité musculaire, cause les symptomes de tétanie.
Une hypocalcémie est dans 80 % des cas associée a une hypomagnésémie
secondaire a une diminution de la fixation de la parathormone a son récepteur
(Toribio, 2009). Une hypophosphatémie est souvent présente également (Goff,
2000).

3.3. Epidémiologie

L'incidence de la tétanie d'herbage est plus élevée chez les vaches agées (4-7ans)
mais les males et les animaux de tout 4ge peuvent étre affectés. Une alimentation
a base d'herbe jeune ou de repousses de fin d'été/automne représente le risque
le plus important d'hypomagnésémie en raison d'une concentration faible en
magnésium, en sodium et en glucose, et des teneurs élevées en potassium et en
azote soluble de ces fourrages. Les deux périodes les plus a risque sont donc la
période hivernale en paturage et la période de mise au paturage au printemps.
La fréquence des tétanies d'herbage augmente en année froide et dans les
régions septentrionales du pays. Compte tenu de |'optimisation des patures et de
la réduction des coflits alimentaires faites en élevage allaitant, les vaches
allaitantes sont les plus a risque. Par ailleurs, I'hypomagnésémie a plus de chance
de se produire pendant des périodes de forte demande en magnésium telles
qu'au pic de lactation ou en fin de gestation (Roy, 2014).

En races allaitantes, la race Angus serait la plus prédisposée (Roy, 2014).

3.4. Signes cliniques

Il convient de distinguer les carences modérées et chroniques des accidents
métaboliques qui interviennent a la suite d'une chute intense et brutale de la
magnésémie. La chute brutale du magnésium sanguin conduit a des troubles
meétaboliques graves, les tétanies, dont souvent l'issue est fatale. Les signes
cliniques varient selon que la forme soit aigué, subaigué ou chronique (tableau
16).
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Tableau 16 : Signes cliniques selon la forme d'hypomagnésémie (Roy,
2014)

Forme Signes cliniques

Aigué Anorexie

Posture alerte voire agressive

Tremblements musculaires, secoue les oreilles
Hyperesthésie

Démarche chancelante

Décubitus

Convulsions cloniques, opisthotonos
Tachypnée, tachycardie

Température 40-40,5 °C

Mortalité en 4-6 heures, parfois apres 30-60 minutes de
Convulsions (souvent dues au stress)

Subaigué Graduels sur 3-4 jours

Signes cliniques vagues et peu sévéres

Anorexie partielle, diminution de la production de lait
Exagération des mouvements des membres

Miction spasmodique, défécation fréquente
Diminution des contractions du rumen
Tremblements musculaires, 1égere tétanie

Démarche légerement chancelante

Hyperesthésie

Guérison spontanée ou évolution vers le décubitus

Chronique Faiblesse, parésie
Diminution de la production de lait
Syndrome « vache couchée » ne répondant pas au calcium

3.5. Diagnostic de laboratoire

En cas de tétanie d'herbage, l'examen physique et l'anamneése sont
habituellement suffisants pour émettre un diagnostic en raison de la rapidité
d'évolution de cette affection dans la forme aigué. Au chevet du malade, dans les
circonstances d'une consultation avec suspicion de tétanie d'herbage, le
diagnostic est tout d’abord clinique, confirmé par demeure «le diagnostic
thérapeutique ». Il est tout de méme conseillé de faire un prélevement sanguin
avant toute administration de magnésium pour analyse en cas d'échec du
traitement ou récidive.

Le dosage du Mg peut étre réalisé dans le sérum, l'urine ou le LCR. On observe
une corrélation entre la concentration en magnésium du LCR et les symptomes
observés, cette corrélation est moins vraie avec la concentration sanguine. Le
LCR est préférentiellement prélevé en zone lombo-sacrée et il est important de
veiller a ce qu'il n'y ait pas de contamination sanguine (Schelcher, 2002). La
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calcémie est souvent diminuée et la phosphorémie ainsi que la kaliémie peuvent
étre normales ou diminuées lors d'hypomagnésémie. A cela s'ajoute une
augmentation des AGNE ainsi qu'une augmentation des CK due aux convulsions
ou au décubitus (Baillet, 2009).
Plusieurs auteurs rapportent que la baisse de la concentration en magnésium est
plus précoce dans l'urine que dans le sang, elle-méme plus précoce que dans le
LCR (Decante, 1995 ; Schelcher, 2002). Les tableaux 17 et 18 présentent les
concentrations en magnésium normales et pathologiques dans les différents

compartiments.

Tableau 17. Concentrations en magnésium en fonction des symptomes
dans les différents compartiments (Decante, 1995 ; Schelcher, 2002)

Concentrations Taux normaux | Hypomagnésémie Tétanies
(mg/L) latente

Sang Supérieur a 18 10-18 Inférieur a 10
LCR Supérieur a 18 12,5-18 Inférieur a 12,5
Urines Supérieur a 50 10-50 Inférieur a 10

Tableau 18. Concentrations en magnésium dans le plasma et dans I'urine
des ruminants (Puls, 1994 ; Underwood et Suttle, 1999 ; Ewing et Charlton,

2005)
Concentrations | Limite de carence Plage Seuil de toxicité
(mmol/L) physiologique
Plasma 0,5 0,7-1,4 1,6
Urine 0,8 5,0-10,0 15,0
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4. Hypophosphatémie

4.1. Définition

L'hypophosphatémie se définit comme une diminution de la concentration
sérique en phosphates. Fréquemment observée lors d'analyse biochimique,
I'hypophosphatémie reste mal documentée d'un point de vue impact clinique.

4.2. Pathogénie

Le phosphore est un constituant essentiel de 1'os, des érythrocytes, des muscles
et du systeme nerveux. Il intervient dans la glycolyse, la phosphorylation
oxydative, la libération de I'oxygene et l'intégrité de la structure cellulaire. Il est
également nécessaire dans la production de l'adénosine triphosphate (ATP) La
phosphatémie est déterminée par l'absorption intestinale, 1'excrétion rénale et
salivaire, la mobilisation osseuse, les pertes dans le lait et le feetus et la
redistribution dans le milieu intracellulaire et le systéme osseux. Il s’agit
essentiellement d’un ion intracellulaire : seul 1 % du phosphore se trouve dans le
milieu extracellulaire (Griinberg, 2008).

Le phosphore circule facilement du compartiment extracellulaire au
compartiment intracellulaire sans changer la quantité totale de phosphore de
I'organisme. Ainsi, I'hypophosphatémie n'implique pas nécessairement de
déplétion du phosphore corporel et le degré de déplétion plasmatique ne se
reflete pas forcément dans la concentration plasmatique de phosphore. La
phosphatémie est donc un mauvais reflet du statut en phosphore d'un organisme
(Griinberg, 2008 ; Sattler, 2014). De plus, les mécanismes de régulation étant peu
connus, on ne sait pas si les symptémes parfois décrits sont le résultat d'une
concentration d'une chute brutale de phosphore plasmatique ou d'une
diminution général de phosphore dans I'organisme (Griinberg, 2008).

La dérégulation de I'homéostasie calcique fréquemment observée au péripartum
chez les hautes productrices et les vaches agées affecte également I'homéostasie
du phosphore. L’augmentation de la sécrétion de PTH favorise une augmentation
de l'excrétion salivaire et rénale de phosphore (Horst, 1986) et donc
potentiellement a une hypophosphatémie et une diminution des réserves en
phosphore. Dans de nombreux cas, I'hypophosphatémie présente lors de fievre
vitulaire se résout spontanément lorsque 1'hypocalcémie est corrigée (Griinger,
2008). D'apres Goff (1998), l'augmentation de phosphore sérique apres
administration de calcium peut étre due a la diminution de sécrétion de la PTH.

L'hémolyse intravasculaire lors de carence en phosphore, autrement appelé
hémoglobinurie post-partum résulterait du défaut de synthese de I'ATP dans les
globules rougesqui les rendraient plus fragiles notamment au stress oxydatif a
cause d'un ralentissement des transports membranaires ATP-dépendant (Sattler,
2014).

67



4.3. Epidémiologie

L'étude des profils métaboliques de vaches laitieres a montré que la
concentration plasmatique en phosphore dans ce type de production était au
plus bas autour de la parturition (Griinberg, 2008). Le péri-partum est une
période a risque d'hypophosphatémie puisque le début de lactation va entrainer
une fuite brutale et importante de phosphore dans le lait, une diminution de
l'ingestion et une augmentation de I'excrétion de phosphate di a la régulation de
I'homéostasie calcique via la PTH.

Les maladies associées au part telles que la cétose, le déplacement de caillette, la
lipidose hépatique, la métrite et la mammite réduisent l'ingestion ce qui résulte
en une diminution de phosphore sérique. Dans une étude récente, 35 % des
vaches avec un déplacement de caillette a gauche étaient en hypophosphatémie
(plasma [P] <4,3 mg/dL) (Griinberg, 2005)

4.4. Signes cliniques

Trois formes d’hypophosphatémie sont décrites classiquement: une forme
subclinique, une forme aigue et une forme chronique.

Lors de carence marginale en phosphore, seule une baisse de performance des
animaux est observée. Croissance ralentie des veaux, perte de poids, mauvais
état général et infertilité sont souvent les seuls signes visibles. Du pica avec un
tropisme particulier envers le sol, 1a chair et les os a été observé (Sattler, 2014)
Pica, faiblesse musculaire, maigreur, anorexie ont été associé a
I'hypophosphatémie dans sa forme aigué (Griinberg, 2008).

La fievre de lait est un syndrome de vache couchée bien documenté.
L'hypophosphatémie accompagne en routine I'hypocalcémie avec wune
concentration plasmatique en phosphore souvent inférieure a 2 mg/dL
(Griinberg, 2008). D'apres Griunberg (2008), des observations empiriques
suggerent qu'une hypophosphatémie persistante est un contributeur majeur du
syndrome de la vache couchée. Pour certains auteurs, une phosphatémie
inférieure a 0,3 mmol/L soit 1 mg/dL est une cause de vache couchée (Sattler,
2014). Rodehutscord et al. (1994) ont induit une diminution de la concentration
plasmatique de phosphore a des valeurs de 0,9 mg/dL a 1 mg/dL en limitant
I'apport de phosphore. A ces concentrations, aucun décubitus n’a été observé. De
plus, Rodehutscord et al. (1994) affirment que les vaches couchées en
hypophosphatémie ne répondent pas a I'administration de phosphore.

L'hémoglobinurie postpartum (rencontrée jusqu'a 45 jours de lactation) a été
associée a une carence primaire en phosphore. D'apres Jubb et al. (1990), elle se
produit sporadiquement chez les multipares, laitieres hautes productrices et
présente une mortalité élevée. Les premiers signes sont des tremblements, une
faiblesse et une baisse de production puis viennent I'hémoglobinurie et I'anémie
(tachycardie, muqueuses pales). De l'ictére peut étre noté au bout de 2 a 3 jours,
si I'animal survit. Les conséquences a long terme incluent le développement
d'une insuffisance rénale par nécrose tubulaire (néphropathie
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hémoglobinurique). Cependant, les symptémes sont inconstants. Ogawa et al.
(1989) ont induit une sévere hypophosphatémie chez des vaches, provoquant
une diminution de I'hémoglobinémie sans hémoglobinurie.

Les carences chroniques en phosphore sont caractérisées par du pica, un
amaigrissement, une baisse de croissance ou une perte de poids, une fertilité
diminuée, une ostéodystrophie (rachitisme, ostéomalacie) avec une diminution
de la masse osseuse et une ostéopénie (Griinberg, 2008). Bien que les troubles de
reproduction aient souvent été associé a I'hypophosphatémie chronique, on ne
sait pas si l'effet est directement di a une déficience en phosphore ou plutot a
une déficience énergétique concomitante fréquemment observée chez les
animaux affectés (Call et al., 1987).

Staufenbiel et Gelfert (2002) et Griinberg et al. (2005) ont mis en évidence une
association significative entre la concentration sérique en phosphore et des
indices d'anomalie ou de souffrance hépatiques. Les chutes de concentration
plasmatique de phosphore sont fréquemment associées a des perturbations
hépatiques chez 'homme (Knochel, 1977). Cependant, il n’est toujours pas clair
si les anomalies hépatiques prédisposent a I'hypophosphatémie ou si
I'hypophosphatémie est un facteur de risque d’affection hépatique (Dawson et
al., 1987). De la méme maniere, chez les ruminants, il n’est pas clairement su si le
foie est directement impliqué dans la régulation de I'homéostasie du phosphore
ou si la diminution de concentration plasmatique en phosphore est uniquement
le résultat d'une diminution d'apport chez les animaux présentant une
dysfonction hépatique.

4.5. Diagnostic de laboratoire

Bien que la concentration plasmatique ou sérique ne soit pas représentative de la
quantité totale de phosphore présente dans l'organisme, la mesure de la
phosphatémie est le test le plus communément utilisé pour évaluer la quantité
de phosphore dans l'organisme.

Les normes de phosphatémie avancées par la littérature sont de I'ordre de 4 a 8
mg/dL soit 1,3 a 2,6 mmol/L chez les vaches laitieres (Goff, 1999) avec une
diminution avec I'age et le rang de lactation.

La biochimie est utile dans la forme aigué. Une phosphatémie inférieure a 0,3
mmol/L peut étre considéré comme une cause suffisante de vache couchée. Dans
les formes subcliniques et chroniques, il n'y a que peu de modifications de la
calcémie et de la phosphatémie. Dans les cas de rachitisme et d'ostéomalacie, il y
a augmentation de l'activité des phosphatases alcalines, et la phosphatémie est
souvent juste en dessous de la normale.

Dans les cas d'hémoglobinurie post-partum, I'hématologie et la bandelette ou
I'analyse urinaire sont les examens complémentaires les plus utiles. A 1'examen
hématologique, I'hémoglobinémie, la détection de corps de Heinz, 1'absence
d'érythrocytes intacts et I'anémie régénérative sont des indicateurs en faveur de
I'hypophosphatémie. La bandelette urinaire indique souvent la présence
d'acétonémie et la présence de pigments dans l'urine. Seule I'électrophoréese peut
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différencier avec certitude la myoglobine et 1'hémoglobine. Cependant,
I'anamnese et 1'examen clinique permettent d'avoir une bonne idée du pigment
présent dans l'urine. La radiographie est trés utile pour le diagnostic ante-
mortem des formes chroniques mais est néanmoins peu réalisable en pratique.
Le diagnostic peut étre établi lors d'autopsies pour les formes chroniques. La
concentration du phosphore dans les os est une mesure fiable pour déterminer le
statut d'un animal (Williams et al, 1991a). Le rapport cendres/matiere
organique dans les os peut étre calculé. Il est normalement de 3/2. Dans les cas
de rachitisme, celui-ci sera de 1/2 voire 1/3 (Sattler, 2014).

Lorsque l'on suspecte une hypophosphatémie a I'échelle du troupeau, une
analyse de la ration est nécessaire. On doit vérifier les apports de Ca, de P et le
ratio Ca/P (entre 2/1 et 1/1, optimal a 2/1). Le dosage du phosphore dans les
feces peut étre utilisé pour déterminer la quantité de phosphore ingérée mais
n'est pas sensible pour évaluer la phosphatémie (Williams et al, 1991a).
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5. Troubles liés a une carence en oligo-éléement

Les carences en oligo-éléments ne sont pas impliquées dans un seul type de
syndrome. Elles recouvrent bien souvent plusieurs troubles assignés a
différentes fonctions ou appareils. On retrouve des signes généraux liés a la
production (retard de croissance, baisse de production laitiere), des troubles de
la reproduction, des troubles locomoteurs, des troubles cutanés et des troubles
de I'immunité principalement. Trumeau (2014) a recensé les différents troubles
décrits dans la littérature (tableau 19) en différentes catégories et a également
regroupé les signes cliniques par appareil (figure 11).

Figure 11. Principales manifestations rapportées dans la littérature lors de
carence en oligo-éléments (Trumeau, 2014)
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Tableau 19. Principaux troubles décrits dans la littérature lors de carence en oligo-éléments (Brulle, 2008 ; Trumeau, 2014)
Oligo- . Troubles de la Troubles .
.5 Troubles de la reproduction . Troubles cutanés Autres
élément production locomoteurs
e, Retard de .. Perte d'appétit, pica, anémie,
Cobalt Infertilité . - Poil piqué . bp ,p )
croissance stéatose hépatique
Retard de
. Infertilité, suboestrus, retard de la puberté, croissance, baisse Boiteries, atteintes , . . Anémie, diarrhée, faiblesse
Cuivre p . . . . . Décoloration des poils . s e s .
mortalité embryonnaire et néonatale de production articulaires cardiaque, déficit immunitaire
laitiere
Infertilité, cyclicité irréguliere, avortement, Retard de Goitre (carences trés séveres
mortalité embryonnaire, rétention placentaire, croissance, baisse . d'iode ou de sélénium), déficit
Iode . . . . . - Absence de poil . o .
mortinatalité, absence de réflexe de succion, de production immunitaire, détresse
asthénie, diminution fertilité chez le male laitiére respiratoire, perte d'appétit
Suboestrus, anoestrus, défaut maturation Retard de Arqure-bouleture,
Manganeése folliculaire, asthénie, diminution de la croissance déformation des - Déficit immunitaire
spermatogénese articulations, ataxie
\ Retard de
Molybdéne . - - -
croissance
Infertilité, mortalité embryonnaire, avortement,
R VRcer] mise-bas prématurée, rétention placentaire, Sensibilité aux . Dyspnée, atteinte du myocarde,
Sélénium . s o . Myopathie - . s
métrite, morbidité et asthénie néonatale, absence mammites immunité
de réflexe de succion
Retard de Corne friable,
Zine Diminution fertilité, anoestrus, avortement, croissance, baisse | Atteintes articulaires, parakératose, défaut Perte d'appétit, retard de

rétention placentaire, métrite, stérilité male

de la production
laitiere

déformation osseuse

intégrité du canal du
trayon

cicatrisation, déficit immunitaire
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[II. PARAMETRES ET ANALYSES DE SUIVI DE LA
SANTE DES BOVINS : ETAT DES CONNAISSANCES
CHEZ LES VACHES LAITIERES ET ALLAITANTES

1. Les outils utilisables

1.1. Analyses macroscopiques
1.1.1. La note d'état corporel (NEC)

1.1.1.1. Etat des connaissances chez la vache laitiere

La notation de I'état corporel est un outil fiable et simple d’utilisation pour
évaluer les réserves énergétiques et adipeuses d'un animal. L’étude des
variations de la note d’état corporel s’avere un excellent estimateur de la
conduite nutritionnelle du troupeau et, bien plus encore, la perte d’état corporel
en post-partum est le reflet du déficit énergétique inhérent a l'initiation de la
lactation (Froment, 2007). Une note allant de 0 (tres maigre) a 5 (tres grasse) est
attribuée a chacun des deux postes en se référant aux reperes donnés dans le
tableau 20.

Des objectifs ont été fixés quant aux variations normales de la note d’état
corporel et quant a la note d’état corporel a certains moments clés du cycle de
production. Dans le dernier tiers de gestation, il est conseillé de ne pas avoir une
note d'état corporel supérieure a 3,5 points. Au vélage et lors de la mise a la
reproduction, la note d'état corporel ne doit pas étre inférieure a 2,5 (2,75 pour
les primipares). La perte d'état entre le début du dernier trimestre de gestation
et la mise a la reproduction ne doit pas excéder 1 point (Enjalbert, 2003 ; Journal,
2013).

Le respect de ces objectifs limite les effets d’'une mobilisation trop importante
des réserves corporelles au cours du post-partum ou ceux d'un état
d’engraissement trop important sur la reprise de cyclicité, les parametres de
fertilité et de fécondité ainsi que sur les évenements post-partum conditionnant
la réussite de la mise a la reproduction suivante : mise bas, délivrance ou
métrites (Froment, 2007).

Certains auteurs n’ont pas relevé d’effet significatif du numéro de lactation sur
I’évolution de I'état corporel au cours du post-partum (Drame, 1999) alors que
d'autres constatent que la perte d'état corporel augmente avec le rang de
lactation.

L’influence des facteurs génétiques sur la note d’état corporel est modérée. Selon
Pryce et al. (2006), I'héritabilité de la note d’état corporel a une valeur moyenne
de 0,26.
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Tableau 20. Notation de I'état corporel chez la vache laitiére (Institut de 1'élevage, 2010)

B 1 Ligamen o s . .
NEC ase delmanine gamer t Détroit caudal Epine dorsale Apophyses transverses | Pointe des hanches
Pointe des fesses sacrotubéral
o . \ \ . Corps vertébral N ., R N
0 Bassin bien visible Tres sec Trés creusé Bien individualisées Créte tres visible
apparent
Ensemble du bassin . Ligne irréguliere . n ..
1 . En lame, sec Tres profond 18 5 Facilement comptable Créte +/- visible
perceptible écart de niveau
Bien isolé Ligne marqué Angle vif +/- réte non ren
2 Sans couverture ien isolé, Profond igne marquée, peu gle vif +/ Créte no appare te,
largement couvert couverte comptables angle vif
, , . . e N ment visible, . s
3 Queue dégagée, Bien visible, Plus comblé, limites coue\;czitee Z: S'Eczrt Bordure nette, angle [lium en saillie,
couverte, non noyée couvert, épais planes P non vif couvert
de niveau
Pas de ronds, masses . . Pratiquement . . , Ligne repérable, [lium apparent, angle
4 . ’ A peine visible dquern A peine visible, noyée 5 b . bp &
graisseuses comblé courbe arrondie ouvert
ueue noyée dans un . , , . Non repérables, flanc )
5 Q y Invisible, noyé Totalement comblé Dos plat, arrondi p Os non localisable

rond de gras

comblé

74




1.1.1.2. Etat des connaissances chez la vache allaitante

Les notes d'état corporel des femelles de race bovine allaitante suivent les
mémes recommandations que les vaches laitieres (voir ci-dessus 1.1.1.1). Le
pilotage de l'alimentation de la vache allaitante au cours de son cycle annuel de
production integre des phases de mobilisation des réserves corporelles et des
phases de reconstitution de celles-ci. Les raisons de cette mobilisation et donc de
I'amaigrissement des vaches sont tout a la fois économiques (lors des périodes
de l'année ou le colit alimentaire est élevé) et parfois aussi zootechniques (en
période de forts besoins alimentaires physiologiques, la ressource mise a
disposition peut a peine suffire).

La notation d'état corporel se fait par palpation afin d'évaluer les dépots adipeux
sous-cutanés simultanément a deux endroits privilégiés de 'animal :

- en positionnant une main a l'attache de la queue pour estimer les dépots de
gras par pincement dans la main ;

- en positionnant une main sur les 2 derniéres cotes pour estimer les dépots de
gras entre les cotes et le cuir par roulement de la main sur les cotes. Dans les
deux cas on procede a l'estimation de 1'épaisseur des tissus, de leur mobilité, du
niveau de remplissage ou au contraire de l'importance du creux sur le repere qui
fait I'objet du maniement (tableau 21).

Tableau 21. Notation de I'état corporel chez la vache allaitante (Petit et
Agabriel, 1993)

Ligament sacrotubéral Deux derniéres cotes
NEC Peau Pincement Peau Pincement
0 Adhérente Pln_ce_rr_lent Collée Cotes seches
difficile
1 Tendue Pli possible Tendue Cotes saillantes
2 Non Léger dépot Souple Cotes distinctes
adhérente & p p

3 Souple Gras Roule .Depressmn
intercostale

4 Souple Poignée de gras Roule Pas de dépression

5 Rebondie Poignée de gras Epais matelas Pas de dépression

Les vaches vélant précocement, en automne ou en début d'hiver, et dont la
reproduction se passe a l'étable ne doivent pas étre en mauvais état corporel a
I'entrée a 1'étable. L’objectif de NEC retenu au vélage est de 2,5/5 pour assurer
les retours en chaleur dans l'intervalle de deux mois. Cette note d’état doit étre
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maintenue au mieux jusqu'au début de la période de mise a la reproduction. Une
sous-alimentation limitée pourra étre tolérée si I'état corporel est bon a tres bon
(3 et plus) a la rentrée a l'étable, a 'exception de la période de mise a la
reproduction. Pour les animaux maigres (2 et moins), la sous-alimentation ne
sera jamais tolérée (Inra, 2007) (tableau 22).

Tableau 22. Evolution des NEC "cibles” pour une vache allaitante selon les
stades physiologiques et la période de I'année (Institut de 1'élevage, 2014)

Printemps Eté Automne Début d’hiver Fin d’hiver
Vélage 3 N 3 ~
° oy ~ . e . 2,5 2,5
début d’hiver 25 /,/ - 25 - 2,5 ~ 3 ) 3
2
Vélage = 3 - 3
milieu d’hiver 25 N 25 2,5 S 2,5 2,5
2 2 2 2
Vélage _ 3 ) 3
fin d’hiver 5 = N, 25 - 2,5 . 2 > 2

Vélage fin d'été- 3 3
- —_— 3
automne 25 1 25 25 2,5 25 S 25

\

1.1.2. Le score de remplissage ruminal (SRR)

Le score de remplissage ruminal (SRR) est fondé sur l'observation du flanc
gauche de l'animal (tableau 23). Il est, entre autres, le reflet d'une bonne
ingestion de la ration distribuée. Il permet ainsi d'évaluer l'acces a la ration et
I'adéquation des quantités effectivement distribuées avec celles calculées lors
des recommandations, et, par exemple, de comprendre une perte d'état corporel
non recherchée par I'éleveur. Le score de remplissage ruminal tient compte du
stade physiologique de la vache. En fin de gestation, 1'utérus gravide repousse le
rumen vers la gauche et augmente inévitablement le score de remplissage
ruminal (Journal, 2013). Il est ainsi convenu d'attendre un score supérieur en fin
de gestation (notes 4 a 5) par rapport au score attendu en lactation (notes 3 a 4).
Toutefois, le score de remplissage ruminal doit étre interprété en tenant compte
des propriétés d'encombrement de la ration. Ainsi, une herbe jeune peu fibreuse
et riche en potassium accélére le transit digestif en diminuant le score de
remplissage ruminal tout en garantissant des apports nutritionnels satisfaisants
pour une vache allaitante alors que, a contrario, une paille peu digestible et
encombrante induit un score élevé sans garantir la couverture des besoins
(Journal, 2013). De ce fait, si la ration est fibreuse et le SRR est faible, il est
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conseillé d'augmenter la densité de la ration.

Tableau 23. Systeme de notation du score de remplissage ruminal (SRR)
(Institut de 1'élevage, 2014)

SRR | Flanc gauche | Peau sous lombaires | Corde du flanc Peau derriere
I'hypochondre
5 Bombé Pas de délimitation Invisible Pas de
délimitation
4 Plein Vers l'extérieur Invisible Pas de
délimitation
3 Plein Verticale Invisible Visible
2 Creux Enfoncée Vers l'avant Un travers de
main
1 Tres creux Enfoncée Verticale > Un travers de
main

1.1.3. « Bousométrie »

Une vache de 600 kg excrete environ 40 kg de feces par jour. La fréquence de
défécation est comprise entre 9 et 18 fois par jour. Cette variation de fréquence
est associée au type de ration distribuée, a la température et a I'humidité de
I'environnement (Lensink et Leruste, 2012). D'une maniere générale,
'observation de I'état des feces consiste a déterminer plusieurs parametres :

¢ la quantité : chez un bovin sain, le rectum n'est jamais vide

¢ |'aspect général : la consistance peut étre solide, liquide, aplatie, étalée,
seche, moulée, plissée ou formant des cercles concentriques. Plus la ration est
fibreuse, plus la bouse sera solide. A I'inverse, moins la ration est fibreuse et plus
elle est fermentescible, plus la bouse sera liquide,

e la texture : la texture peut étre collante, liquide ou encore ferme. Cette
texture varie selon la quantité d'eau et de fibres présentes,

¢ la présence de grains entiers ou partiellement digérés est souvent le reflet
d'une vitesse de transit trop importante due a un déficit en fibre ou lorsque les
grains de mais ne sont pas éclatés préalablement,

e la présence de fibres : dans une bouse normale, leur taille n'exceéde pas 5
mm ; dans le cas contraire, il conviendra de suspecter une digestion incomplete
ou une accélération du transit,

e la couleur : les bouses peuvent étre de couleur claire, foncée, jaunatre, ...
celle-ci varie en fonction de la ration (vert foncé : herbe jeune, brune : foin, plus
la quantité de céréales augmente plus les bouses sont jaunatres) mais aussi de la
quantité de bile et de la vitesse de transit (feces foncées lors de transit ralenti),

e I'odeur : une odeur aigrelette des feces peut conduire a suspecter une
acidose ruminale, alors qu'une odeur d'ammoniac peut laisser suspecter une

77




alcalose. Ce critére est néanmoins plus difficile a juger.

L'examen des bouses peut permettre d'expliquer une variation plus importante
que prévu de la note d'état corporel en raison d'une utilisation digestive
inadéquate des parties nobles de la ration.

1.1.4. Jus de rumen

Le prélévement de jus de rumen est réalisable avec une sonde cesophagienne ou
par ponction ruminale. La ponction se réalise au niveau de I'abdomen gauche, en
avant du pli du grasset a l'aide d'une aiguille de 60/20 telle qu'une aiguille a
ponction lombaire (Meyer, 2014). Huet et De Moustier (2009) préconisent
d'introduire l'aiguille entre les deux derniéres cotes ou juste derriére la derniére
cote. La ponction ruminale présente néanmoins un risque de péritonite focale ou
étendue.

Le prélevement de jus de rumen par sonde cesophagienne nécessite 1'emploi
d'une pompe. Le prélevement est moins précis car on préleve simultanément de
la salive qui présente un grand pouvoir tampon. De ce fait, la valeur du pH
mesuré peut étre surestimée lorsque l'on utilise une sonde cesophagienne
(Meyer, 2014).

Pour mesurer le pH ruminal, le papier pH n’est pas recommandé en raison des
variations rencontrées, souvent de l'ordre du 1/10¢me, L’utilisation d'un pH-
metre est plus fiable. Cet appareil est précis et facile d’emploi. Avant la
réalisation de la mesure, un calibrage du pH-metre est a réaliser.

Le pH ruminal normal varie de 5,5 a 7 (Kaufmann, 1972). Il dépend du type de
ration, selon sa capacité a stimuler une rumination plus ou moins longue et selon
le profil fermentaire induit. L’heure de la mesure du pH est importante car il
existe des variations physiologiques du pH ruminal en fonction du moment de la
prise alimentaire. Ainsi pour avoir une bonne interprétation des résultats, il
faudra prélever les animaux deux a quatre heures apres la premiere distribution
de concentrés si la distribution des concentrés est fractionnée de I'apport de la
fibre, ou six a huit heures apres le début de la prise alimentaire dans les rations
meélangées. En effet, ce sont a ces périodes qu’on observe le nadir du pH ruminal
(Vagneur, 2002 ; Oetzel, 2004 ; Rollin, 2006) (figure. 12).
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Figure 12. Tracé des valeurs du pH du jus de rumen en corrélation avec la
période d'ingestion et la composition de la ration (Kaufmann, 1972)

: ration riche en fibres
------- : ration concentrée
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L'analyse de jus de rumen peut étre complétée par l'observation d'une goutte de
ce préléevement au microscope (Rollin, 2006). Il est possible d'interpréter :

- la couleur : elle varie normalement du vert-gris, vert-olive, brun vert au jaune
brun (ensilage de mais) selon l'alimentation. Une couleur gris laiteux (acidose
lactique aigué) ou noir verdatre (putréfaction) revét un caractere pathologique.

- la consistance : le jus de rumen est normalement légerement visqueux. Un suc
ruminal aqueux est inactif. On observe de la mousse lors de météorisation
spumeuse. Si le contenu ruminal est trop visqueux, on peut suspecter une
contamination accrue par la salive et donc un pH surestimé.

- I'odeur : elle est aromatique et forte normalement. Elle varie selon le type
d'alimentation. Une odeur de moisi (putréfaction des protéines), aigrelette (acide
lactique aigué) ou neutre-fade (suc inactif) a un caractere pathologique.

Le tableau 24 oriente vers différentes affections diagnostiquables a l'aide de jus
de rumen.

L'analyse est a effectuer le plus rapidement possible apres le prélevement. Si elle

n'est pas réalisable directement, il ne faut pas laisser le prélevement plus de 9h a
température ambiante et pas plus de 24 h au frigo avant lecture (Rollin, 2006).
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Tableau 24. Grille d'interprétation du jus de rumen (Rollin, 2006)

pH Viscosité Odeur Couleur Protozoaires Bactéries Diagnostic
Légerement I Anorexie
) g Putréfaction . Morts ou
7 | visqueux ou g Foncée . ) Gram - Alcalose
Moisi immobiles e as
aqueux Putréfaction
7- | Légerement . Rappelantla | Nombreux de Gram +
; Aromatique . . Normal
55 visqueux ration toutes tailles Gram -
. Gram +
- Aromatique Nombreux .
Légerement N . . seuls Acidose
5,5 ; légérement | Brun laiteux petits et .
visqueux ; (streptocoques | chronique
acide, tenace moyens .
et lactobacilles)
. . . Gram + Acidose
<5,5 Aqueux Acide Laiteux Rares et petits . L
(lactobacilles) aigué

Dans le cadre de pathologie individuelle, la mesure du pH ruminal permet
d'établir de maniere fiable 1'existence d'une acidose ruminale aigiie ou d'une
alcalose ruminale aigiie. Dans le cadre d'un suivi de troupeau, il est recommandé
de réaliser un prélevement de jus de rumen sur 7 a 10 vaches (Meyer, 2014).
Rollin (2006) déconseille de réaliser des ruminocenteses pour le diagnostic
d'acidose ruminale a l'échelle du troupeau a cause du risque élevé de
complications. Un diagnostic d'alcalose ruminale (liée a un exces protéique de la
ration par exemple) peut étre envisagé mais la littérature ne recense pas
d'études sur le sujet.

Récemment, des sociétés ont commencé a développer des bolus ruminaux qui,
aprés administration par voie orale, permettent de réaliser un ensemble de
mesures dans leur rumen. Ces bolus auto-alimentés par une pile sont autonomes.
IIs disposent de différents capteurs suivant les constructeurs (température,
pression pour estimer la motricité ruminale, et méme sonde mesurant le pH)
(Commun et Alves de Oliveira, 2013). Ces bolus sont dotés d'une antenne
permettant I'envoi des informations sur un récepteur couplé a un systéme
informatique. Alors que la mesure de la température est simple a obtenir et reste
fiable dans le temps avec les capteurs existant sur le marché, les électrodes
utilisées pour mesurer le pH sont sensibles aux variations environnementales et
doivent étre régulierement étalonnées. Cependant, dans le rumen, 1'étalonnage
régulier des sondes n'est pas possible.

Ainsi, un tel appareil, s'il est avalé par une vache, fournit des données
interprétables sur une période maximale de 4 a 8 semaines suivant la technique
employée. Ensuite, les valeurs de pH transmises par le bolus ne permettent plus
de mettre en évidence l'acidose et l'appareil est perdu. Par conséquent, étant
donné son colit important et la faible durée d'utilisation possible, cette mesure
télémétrique du pH ruminal est encore réservée aux fermes expérimentales
(Commun et Alves de Oliveira, 2013).
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1.2. Analyses biochimiques sanguines

Le prélevement de sang est facilement réalisable chez les bovins. Les analyses
biochimiques sanguines et les analyses hématologiques apportent une aide
précieuse au diagnostic et a l'établissement d'un pronostic. Les parameétres
biochimiques classiquement mesurés sont 'urée, la glycémie, le calcium (total),
le phosphore, le magnésium, la créatine kinase (CK), la gamma-glutamyl-
transférase (GGT) et 'aspartate aminotransférase (ASAT).

La plupart des analyses peuvent étre réalisées au cabinet vétérinaire ou en
laboratoire spécialisé. Certaines peuvent toutefois étre réalisées au chevet du
bovin malade : le glucose et le BHB (Optium Xceed) principalement mais aussi
I'analyse des gaz sanguins, des électrolytes et de I'hémoglobine (EPOC) a 1'aide
d'un analyseur sanguin portable, 1'évaluation du pH griace a un pH-meétre
portable et la mesure de la protéinémie par réfractométrie.

Le prélevement de choix pour une analyse biochimique est le sérum, dans lequel
tout le sang est collecté dans un tube en verre sans anticoagulant et dans lequel
le sérum est séparé des cellules par centrifugation et pipeté. Cependant, certains
analyseurs requiert de travailler sur du plasma hépariné.

1.2.1. La glycémie

1.2.1.1. Etat des connaissances chez la vache laitiére

Le métabolisme du glucose est unique chez les ruminants car son apport est peu
associé a son absorption par voie digestive (Russell et Roussel, 2007). L'essentiel
du glucose sérique provient de la synthese hépatique a partir de l'acide
propionique. La valeur sérique du glucose est donc une indication de la vitesse
d'hydrolyse et de fermentation des hydrates de carbone, de la capacité de la
biomasse du rumen a produire de l'acide propionique a partir de substrats de la
ration et celle du foie a transformer l'acide propionique en glucose. La glycémie
normale des bovins adultes est comprise entre 0,35 et 0,88 g/L (Kaneko, 1997 ;
Carlson, 2009). Elle n'est pas aussi stable que dans d'autres especes et varie en
fonction des individus et de leur stade physiologique mais aussi au cours de la
journée notamment en fonction du stress, du nombre et du moment des repas.
Dans la mesure ou les hématies métabolisent le glucose in vitro a un taux de 10
% par heure a température ambiante, le sérum doit étre séparé au cours des 30
minutes suivant le prélevement sanguin. Si la séparation n'est pas possible dans
ce délai, des tubes gris contenant du fluor peuvent étre utilisés (Russell et
Roussel, 2007).

Une hyperglycémie peut étre retrouvée dans le cas d'un bilan énergétique positif
avec un exces d'hydrates de carbone facilement fermentescibles de la ration,
souvent associé a un manque de fibres efficaces (Beauchemin et al, 2003).

Tres souvent, cette situation prédispose a l'acidose subaigué du rumen. On
retrouve une hyperglycémie lors de stress (excitation, peur, douleur), fievre de
lait, maladies neurologiques, déplacement de caillette, volvulus de caillette,
obstruction duodénale proximale, apres 1'administration de xylazine, corticoides
ou de solutions contenant du dextrose ou lorsque l'animal est agonisant (Russel
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et Roussel, 2007). On retrouve également une hyperglycémie lors de maladie des
muqueuses (Lorenz, 2000). De facon générale, I'hyperglycémie est considérée
comme normale apres le repas et a la suite d'un stress.

La baisse de concentration du glucose sérique est associée a un bilan énergétique
négatif. Dans le cas de 'acétonémie, la glycémie permet de distinguer la cétose de
type 1 de la cétose de type II. Alors qu'une hypoglycémie sera synonyme
d'acétonémie de type 1, une glycémie normale voire légérement augmentée fera
penser a une acétonémie de type 2 (Oetzel, 2007 ; Alves de Oliveira et Dubuc,
2014). Dans le cas d'une diminution de la sensibilité des récepteurs cellulaires
envers l'insuline, on peut parfois rencontrer une hyperglycémie extrémement
modérée associée a une acétonémie (Oetzel, 2007).

Malgré le role central du glucose dans le métabolisme énergétique et le fait que
sa concentration sanguine soit sous controle homéostatique étroit, ce parametre
reste un indicateur faible lors d'investigation dans un troupeau laitier (Herdyt,
2000).

En somme, la glycémie est d'une aide précieuse pour identifier des problemes
alimentaires mais elle reste a manipuler soigneusement en raison des nombreux
facteurs de variation.

1.2.1.2. Etat des connaissances chez la vache allaitante

Dans une étude portant sur la vache Limousine en France (Guédon et al, 1998),
on constate que la glycémie chez la vache Limousine allaitante en élevage
traditionnel reste remarquablement stable (0,66 g/L, écart type : 0,07) quel que
soit le stade physiologique. Par contre il existe des différences significatives de la
glycémie selon les conditions alimentaires (p < 0,01). Ainsi, la glycémie chez les
vaches a I'herbe (0,69 +/- 0,08 g/L) est significativement supérieure (p < 0,001)
a celle des vaches en stabulation (0,64 +/- 0,05 g/L) (Guédon et al., 1998).
D'apres Journal (2013), la mesure de la glycémie sur un échantillon d'animaux
sains ne présente pas d'intérét dans le suivi alimentaire d'un troupeau allaitant.
Elle doit étre réservée a l'examen de 1'animal malade.

1.2.2.Le BHB

1.2.2.1. Etat des connaissances chez la vache laitiere

Dans le sang, le B-hydroxybutyrate est le seul corps cétonique dosable en routine
en élevage laitier compte tenu de sa stabilité post-prélevement (Oetzel, 2004 ;
Alves de Oliveira et Dubuc, 2014). La valeur seuil généralement utilisée chez la
vache laitiere pour détecter une acétonémie est de 1,2 mmol/L (Oetzel, 2004 ;
Alves de Oliveira et Dubuc, 2014). Cependant, la corrélation de la valeur en BHB
avec le bilan énergétique négatif n'est pas tres élevée (0,4 a 0,6) compte tenu de
sa production normale au niveau de la paroi du rumen a partir du butyrate
ruminal (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014).
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Le dosage des BHB est utile dans la détection des acétonémies cliniques mais
aussi dans le cadre d'un suivi global (fécondité, nutrition, qualité du lait) en
évaluant la présence d’acétonémie subclinique dans le troupeau. Il est possible
de doser régulierement le BHB sanguin des vaches en début de lactation (8 a 35
jours postpartum) afin de monitorer le cheptel et d’apporter des modifications
éventuelles a leur alimentation. Globalement, une élévation du BHB sanguin
permet de mettre en évidence un déséquilibre de la ration, du rationnement
voire de la gestion globale du troupeau. Une élévation précoce en postpartum du
BHB sanguin (jusqu'a 15 jours apres le vélage) indiquera davantage un
dysfonctionnement dans le rationnement et la gestion des vaches taries. Une
hausse plus tardive (entre 15 et 35 jours apres le part) orientera le praticien vers
une inadaptation de la transition péripartum et/ou de la ration de début de
lactation. Le dosage du BHB peut avoir lieu en pré-partum pour détecter une
éventuelle balance énergétique négative en fin de tarissement (le seuil retenu est
alors de 0,6 mmol/1) (Aubadie Ladrix, 2014).

Le dosage du BHB peut se faire au laboratoire d’analyse (test de référence) ou au
chevet de I'animal a l'aide d'un lecteur portable (Optium Xceed (Europe) ou
Precision Xtra (Amérique)). L'exactitude de ce lecteur est presque parfaite et a
été validée a plusieurs reprises (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014).

1.2.2.2. Etat des connaissances chez la vache allaitante

D'apres I'étude de Guédon et al. (1998) portant sur la détermination de valeurs
usuelles des parameétres biochimiques des vaches Limousine, la concentration
moyenne de BHB mesurée était de 0,54 + 0,15 mmol/L. D'apres la méme étude,
le stade physiologique et les conditions alimentaires permettraient d'expliquer
23 % de la variabilité des concentrations plasmatiques en BHB. La concentration
plasmatique en BHB est significativement influencée par le stade physiologique
(p<0,05), les concentrations plasmatiques moyennes en BHB étant plus élevées
en fin de gestation que lors de l'allaitement. De méme, les conditions
alimentaires influencent significativement (p<0,01) les concentrations
plasmatiques en BHB. Ainsi, lorsque les conditions nutritionnelles sont
défavorables en stabulation et quel que soit le stade physiologique, les
concentrations plasmatiques en BHB sont significativement plus élevées (0,64 +
0,14 mmol/L contre 0,53 + 0,13 mmol/L; p<0,001). La qualité de I'herbe n'induit
pas de différences significatives.

Egal (2013) a retenu une valeur de 0,8 mmol/L comme seuil a partir duquel une
hypercétonémie est rencontrée chez une vache allaitante. Journal (2013)
exprime, a titre personnel, que les valeurs maximales qu'il a rencontrées sont de
I'ordre de 0,6 a 0,7 mmol/L chez des vaches en cours d'amaigrissement, sans
préciser s'il s'agit de valeurs acceptables lors d'amaigrissement ou pas.

D'apres Egal (2013), la concentration plasmatique en BHB serait maximale 2 a
3h apres le repas et minimale 4 a 8h aprés le repas mais ces différences
n'influencerait pas le risque relatif de présenter P-[BHB] = 0,5; 0,6; 0,7 ou 0,8
mmol /L.
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1.2.3.Les AGNE

1.2.3.1. Etat des connaissances chez la vache laitiére

Les AGNE constituent un indicateur de la balance énergétique d'un animal. Ils
sont produits lors de la lipomobilisation puis vont étre incorporés dans les
triglycérides, catabolisés en corps cétoniques au niveau du foie ou encore captés
par la mamelle pour produire la matiére grasse dans le lait (Duffield, 2011).
Staunbenfiel (cité par Spieser, 2012) constate que 'augmentation plasmatique
des AGNE précede celles des corps cétoniques.

Le dosage avant vélage permet d'évaluer la prédisposition des animaux au
développement de différentes maladies telles que la cétose, la stéatose, la métrite
et le déplacement de caillette. Pour Oetzel (2004), des valeurs supérieures a 0,5
mmol/l indiquent un déficit énergétique important.

De nombreux auteurs préconisent des valeurs inférieures a 0,3 ou 0,4 mmol/L
avant vélage (Van Saun, 2000 ; Oetzel, 2008 ; Duffield, 2011 ; Commun et al.,
2011 ; Oetzel, 2004 ; Ospina et al., 2010). LeBlanc et al. (2005) constatent que les
vaches présentant un taux supérieur a 0,5 mmol/L d'AGNE durant les 10 jours
avant le vélage présentent un risque 3,6 fois plus élevé d'avoir un déplacement
de la caillette apres vélage. D'aprés Enjalbert (1994), des concentrations
sanguines élevées en AGNE et BHB associées a une glycémie faible autour du part
sont corrélées a une incidence accrue de non-délivrances.

Le moment du prélévement par rapport au vélage est important. Selon Oetzel
(2008), le prélevement doit s'effectuer entre 2 et 14 jours avant le vélage. En
effet, d'aprés Van Saun (2000) c'est a ce moment-la que la concentration
sanguine des AGNE reflete le mieux le déficit énergétique en sachant que dans les
deux jours qui précedent le vélage, la valeur est artificiellement augmentée en
raison du stress et du contexte hormonal lié au part.

Le dosage des AGNE peut également étre fait en début de lactation, durant la
premiere semaine de préférence. Dans ce cas, la valeur seuil est plus élevée : 0,6
mmol/L (Van Saun, 2000 ; Seifi, et al., 2011). Néanmoins, des effets peuvent étre
observés pour des valeurs d’AGNE plus faible que ce seuil classiquement proposé
: ainsi une valeur d'AGNE supérieure 0,26 mmol/L augmente le risque de cétose
subclinique d'apres Asl et al. (2011). Pour Ospina et al. (2010), leur dosage n'a
plus grand intérét apres vélage car leur concentration est tres variable et difficile
a interpréter et que I'on dispose d'un indicateur relativement fiable et facilement
accessible : le BHB.

La valeur est maximale lorsque I'animal est a jeun, le prélévement doit donc étre
réalisé avant distribution de la ration (Commun et al.,, 2011).

Les AGNE sont analysables en laboratoire ou a lI'aide d'un appareil portable (Vet
Photometer). Cependant, le prélevement nécessite une centrifugation immédiate
et le résultat est obtenu en 30 minutes. Ceci en limite une utilisation routiniere
(Aubadie Ladrix, 2014).

Les AGNE sont donc un indicateur trés pratique car ils sont mesurables
précocement, c'est a dire avant vélage, et permettent de mettre en place des
mesures correctives afin de limiter les effets indésirables du déficit énergétique.

84



1.2.3.2. Etat des connaissances chez la vache allaitante

D'apres I'étude de Guédon et al. (1998) portant sur les valeurs usuelles des
parametres biochimiques des vaches Limousine, la concentration moyenne
d'AGNE mesurée est de 0,36 + 0,14 mmol/L. Le stade physiologique et les
conditions alimentaires permettraient d'expliquer 40 % de la variabilité des
concentrations plasmatiques en AGNE autour de la mise-bas. Ainsi, la
concentration plasmatique moyenne en AGNE augmente au cours de la gestation
pour étre maximale durant le dernier mois de gestation (0,45 * 0,25 mmol/L) et
le premier mois d'allaitement (0,37 * 0,16 mmol/L), ainsi elle est
significativement plus élevée (p<0,001) durant ces deux périodes que lors du
huitiéme mois de gestation (0,30 + 0,19 mmol/L) et des deuxieme et troisieme
mois d'allaitement (0,22 + 0,18 mmol/L).

Les conditions alimentaires influencent aussi significativement (p<0,001) les
concentrations plasmatiques en AGNE. S'il n'y a pas de différences des
concentrations plasmatiques en AGNE entre l'alimentation a 1'herbe (0,37 + 0,23
mmol/L) et l'alimentation en stabulation (0,33 % 0,22 mmol/L), les
concentrations plasmatiques en AGNE sont significativement supérieures
lorsque la qualité de I'alimentation est diminuée tant a 1'herbe (p<0,05) qu'en
stabulation (p<0,001). En fin de gestation, en stabulation, lorsque la qualité de
I'ensilage est mauvaise les concentrations plasmatiques en AGNE sont
significativement plus élevées (0,63 * 0,30 mmol/L, p<0,001) qu'avec un
ensilage de bonne qualité (0,31 = 0,13 mmol/L). Durant la lactation aussi, pour
les vaches a I'herbe de mauvaise qualité (conditions climatiques défavorables),
les concentrations en AGNE sont significativement plus élevées (p<0,05) lors des
deux premiers mois d'allaitement (0,45 * 0,15 mmol/L et 0,31 + 0,14 mmol/L)
que lorsque Il'herbe est de qualité (bonnes conditions climatiques)
(respectivement 0,36 = 0,18 mmol/L et 0,25 * 0,14 mmol/L).

1.2.4. L'urée

1.2.4.1. Etat des connaissances chez la vache laitiere

L'urée est issue de la transformation de I'ammoniac via le cycle de 1'urée,
I'ammoniac étant lui-méme issu de la dégradation des protéines dans le tube
digestif. L'ammoniac étant difficilement analysable en routine, l'urée est la
molécule de choix pour suivre I'évolution du statut nutritionnel azoté (Parker et
Blowey, 1979). De plus, l'impact d'un changement alimentaire est rapide
puisque la variation sérique de I'urée intervient en moins de 24 heures (Eicher et
al, 1999). Bien qu'il existe une uréogénéese basale constante correspondant au
catabolisme des protéines de l'organisme, les variations majeures de la
production d'urée proviennent des apports alimentaires. L'uréogénese dépend
de l'apport azoté, de sa dégradabilité et de l'apport énergétique. En somme,
I'urémie refléte le rapport (PDIN-PDIE)/UFL. Ainsi, celle-ci augmente lorsque les
apports azotés sont importants et les syntheéses microbiennes limitées par
I'énergie (Fekete et al., 1996) mais aussi lors de déshydratation, choc, maladie
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rénale et obstruction urinaire (urolithiase) (Guyot, 2014) ou lorsque le
catabolisme protéique est important.

A l'inverse, l'urémie est physiologiquement plus faible chez les vaches
fraichement vélées (Chorfi, 2013). Elle est diminuée chez les ruminants
anorexiques ou privés d’apport protéique car toute source d'urée disponible va
étre utilisée par les microorganismes du rumen pour produire des protéines
(Russel et Roussel, 2007). L'urémie diminue enfin également en cas
d’insuffisance hépatique (Russel et Roussel, 2007).

Les conséquences d'un exceés d’apport azoté sont importantes. Ainsi, lorsque
I'urémie augmente, le pH utérin diminue, ce qui altére I'action de la progestérone
et crée un environnement défavorable au développement embryonnaire (Butler,
1996). D'apres Fergusson (1996), on observe une baisse de fertilité lorsque
I'urée dépasse 0,4 g/L (6,67 mmol/L). Le méme auteur observe qu'au-dela de
0,43 g/L (7,17 mmol/L) le taux de conception diminue de 60 a 20 % (Fergusson,
1993). D'apres Butler (1996), le taux de conception diminue de 2,7 % par 100 g
de MAT en exces dans la ration. Barnouin et Chacornac (1992) signalent une
incidence supérieure de métrites chez des vaches présentant une urémie élevée
un mois avant vélage.

On estime parfois l'urée par le biais d'un indicateur : BUN (Blood Urea Nitrogen)
ou BUN (mg/dL) = urée (mmol/L) x 2,8. Les valeurs sanguines normales de
I'urémie sont comprises entre 1,6 et 7,5 mmol/L (BUN : 4,5-21 mg/dL) selon le
stade physiologique (Chorfi, 2013). Siliart et Jaillardon (2012) indiquent qu'une
concentration en urée > 6 mmol/L (0,36 g/L) est anormale et est donc a
considérer dans |'établissement d'un diagnostic.

1.2.4.2. Etat des connaissances chez la vache allaitante

Guédon et al. (1998) ont trouvé une valeur d'urémie moyenne de 0,29 * 0,14 g/L
chez des vaches de race Limousine. Le stade physiologique et les conditions
alimentaires permettraient d'expliquer 50% de la variabilité de l'urémie.
L'urémie est significativement influencée par le stade physiologique (p<0,001).
Ainsi, elle est plus élevée (p<0,05) en fin de gestation qu'au cours de l'allaitement
ou elle demeure relativement constante. De méme, 1'urémie est significativement
plus élevée, et ce quel que soit le stade physiologique, pour les vaches a I'herbe
(0,41 £ 0,15 g/L) par rapport aux vaches en stabulation (0,22 + 0,10 g/L) avec les
plus gros écarts observés en fin de gestation (respectivement 0,50 + 0,21 g/L et
0,24 + 0,08 g/L). Ces écarts ont tendance a s'atténuer apres le vélage
(respectivement 0,34 + 0,10 g/L et 0,20 £ 0,10 g/L). D'autre part pour les vaches
a 'herbe comme en stabulation, I'urémie est plus élevée quand les conditions
alimentaires sont mauvaises.

Ces valeurs élevées peuvent provenir soit d'une hausse du catabolisme des
acides aminés pour la production de glucose au niveau du foie en fin de gestation
et au début de la lactation soit d'un apport alimentaire proportionnellement plus
riche en protéines qui augmenterait la quantité d'ammoniac ruminale.
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La mesure de l'urée est utile pour valider I'hypothése d'une ration pauvre en
protéines lors d'un contrdle de ration.

1.2.5. Les protéines plasmatiques

Le plasma contient plusieurs types de protéines mais les trois protéines utilisées
classiquement dans les profils métaboliques des bovins sont le fibrinogene,
I'albumine et les globulines. En plus de 1'urée, les protéines totales et I'albumine
refletent la disponibilité des protéines, le fibrinogéne étant principalement
utilisé pour évaluer la présence de processus inflammatoires. L'albumine est
synthétisée dans le foie et est responsable de la pression oncotique dans le
plasma. La valeur de 1'albumine sérique est relativement stable chez les bovins.
Elle est physiologiquement plus faible chez les vaches fraichement vélées (Chorfi,
2013) et diminue progressivement a la suite d'une faible disponibilité en acides
aminés sériques. Elle reflete des déficits en protéines apres une période d'un ou
deux mois.

Parmi les globulines, on trouve une large proportion d'immunoglobulines
synthétisées par les cellules lymphoides et de nombreuses autres globulines
synthétisées par le foie et d'autres tissus. Les globulines sont calculées en
soustrayant I'albumine des protéines totales sériques. Le ratio
albumine/globulines est constant chez les bovins en bonne santé (0,84-0,94)
(Kaneko, 1997).

Lorsque le plasma est utilisé pour l'analyse des protéines sériques, il faut
soustraire l'albumine et le fibrinogéne pour obtenir la valeur des globulines.
Cependant, les différences de méthodes d'analyses utilisées (réfractométrie vs
colorimétrie) pour mesurer le fibrinogene et les protéines totales induisent des
biais. De ce fait, le sérum est le substrat de référence pour évaluer 1'albumine et
les globulines (Russel et Roussel, 2007).

L'hyperprotéinémie résulte de I'augmentation des concentrations en albumine,
en globuline ou des deux composantes. La seule cause d'hyperalbuminémie est la
déshydratation. L'hyperprotéinémie sans déshydratation est par conséquent
presque toujours le résultat d'une hyperglobulinémie. Roussel et al. (1982a et b)
ont montré que les concentrations en globulines augmentaient avec 1'age chez les
vaches laitieres. Ils ont ainsi observé une différence significative de 1,5 g/dL de
concentration en globuline entre deux groupes d'animaux de 2 et 5 ans. Les
principales causes d'hyperglobulinémie sont la stimulation antigénique
chronique (maladie inflammatoire chronique) et les maladies hépatiques. La
stimulation antigénique chronique peut étre rencontrée dans de nombreuses
affections telles que la réticulo-péritonite traumatique, les abces hépatiques ou
encore une pneumonie chronique. Lors de stimulation antigénique chronique, le
ratio albumine/globulines diminue car l'augmentation des globulines est
souvent accompagnée par une légere diminution de I'albumine. La concentration
en albumine diminue davantage dans les maladies hépatiques chroniques,
causant une diminution du ratio albumine/globulines plus important. (Russell et
Roussel, 2007). L'hypoprotéinémie est souvent le résultat d'une
hypoalbuminémie ou d'une panhypoprotéinémie (Russell et Roussel, 2007).
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1.2.6. Les enzymes hépatiques

Le cytosol des hépatocytes est le siege de l'activité des ASAT (Aspartate Amino
Transférase). Lors de lésions hépatocellulaires chroniques ou nécrotiques, on
observe une augmentation sérique des ASAT due a une fuite de ces enzymes hors
des hépatocytes. L'activité hépatocytaire des ALAT (Alanine AminoTransférase),
communément utilisée pour mesurer la souffrance hépatique chez les carnivores
domestiques, est faible chez les ruminants et de ce fait n'est pas utile pour
évaluer une quelconque maladie hépatique. Les enzymes telles que I'ASAT, la
LDH (Lactate Deshydrogénase) et IIDH (Isocitrate Deshydrogénase,
anciennement SDH : sorbitol déshydrogénase) peuvent étre utilisés pour
mesurer la souffrance hépatique chez les ruminants. Une augmentation de leur
activité peut étre observée lors d'infections, d'inflammations, de toxicité ou de
dommages hépatocytaires d’origine métabolique. Lors d’affection hépatique
chronique ou progressive, l'activité enzymatique peut demeurer dans les valeurs
usuelles de l'intervalle de référence car trop peu d'hépatocytes sont touchés, ou
car la masse hépatocellulaire touchée est faible (Lechtenberg et al, 1991). En
conséquence, ces enzymes sont des indicateurs plus sensibles d'une affection
aiglie et étendue, comme lors d'infection hépatique ou lors de certaines
intoxications. L'activité enzymatique peut aussi étre importante chez les
ruminants présentant une lipidose hépatique, une congestion veineuse passive et
des maladies causant une distension des préestomacs et de la caillette (Russel et
Roussel, 2007).

1.2.6.1. Les ASAT, LDH et IDH

Les ASAT et LDH sont trouvées dans de nombreux tissus mais particulierement
dans le foie et les muscles. Les érythrocytes sont également le siege de l'activité
de ces enzymes. Les lésions musculaires, particulierement chez la vache couchée,
peuvent étre a l'origine de 1'augmentation marquée des ASAT et LDH sériques.
Pour déterminer l'origine de la lésion quand le niveau enzymatique est anormal,
il faut évaluer en parallele les autres enzymes spécifiques du foie (IDH, GGT) et
les enzymes spécifiques du muscle comme les CK. L'augmentation des ASAT et
des LDH accompagnée de CK dans les valeurs de références est fortement en
faveur d'une atteinte hépatique. Si les CK sont augmentées, une lésion
musculaire est suspectée. Si le sérum est resté trop longtemps en contact avec la
partie coagulée (caillot sanguin) du prélevement ou que l'échantillon est
hémolysé, une fuite d'ASAT et de LDH des érythrocytes vers le sérum peut étre
observée, conduisant a surestimer la quantité d'ASAT et de LDH sériques.

L'IDH est un indicateur spécifique et sensible d'un dommage hépatocellulaire
aiglie chez les ruminants. Cependant, son utilité est limitée a cause de son
instabilité in vitro et de ses contraintes d'analyse. En effet, 1'expédition de
prélevements au laboratoire doit étre rapide car l'activité de I'IDH augmente
rapidement dans le sérum. On constate une augmentation significative de la
concentration sanguine 24 heures apres prélevement lorsque 1'échantillon est
maintenu au réfrigérateur, ou 72 heures apres prélevement s'il est maintenu au
congélateur (Horney et al., 1993). Par ailleurs, il faut effectuer plusieurs
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prélevements pour obtenir un profil sérique de I'activité d'IDH car lors de lésions
hépatocellulaire, une augmentation rapide suivie d'une chute rapide de 'activité
d'IDH est observée (Lechtenberg et al.,, 1991 ; Barakat et al., 1988). En pratique,
la mesure de I'IDH est assez limitée. La teneur en IDH du sang doit étre inférieure
a 5 UI/L. La teneur en ASAT du sang doit étre inférieure 170 UI/L chez les bovins
(Siliart et Jaillardon, 2012). Chez des bovins allaitants en bonne santé, les valeurs
de référence de I'ASAT sanguin peuvent monter jusqu'a 198 UI/L (Doornenbal et
al., 1988). Les valeurs de référence des LDH varient entre 3 et 45 UI/L chez les
bovins (Lallemand, 2014).

1.2.6.2. Les GGT et PAL

Une augmentation de la production hépatocytaire des GGT et des phosphatases
alcalines sériques (PAL) se produit lors de lésions hépatobiliaires et de
cholestase (Russel et Roussel, 2007 ; Lallemand, 2014).

Bien que les GGT soient présents dans différents tissus, on considére qu'ils sont
relativement spécifiques au foie. Leur activité provient des membranes biliaires
et hépatocytaires. Comme les GGT ont une demi-vie plus longue que I'IDH, leur
activité décroit moins rapidement que I'IDH, et ils peuvent étre plus fiables pour
identifier les maladies hépatiques chroniques (Lechtenberg et al., 1991).

Les valeurs de référence des GGT varient entre 9,6 et 39 UI/L chez les bovins
(Lallemand, 2014).

Les phosphatases alcalines sont un indicateur mesuré dans l'’exploration des
hépatites et des cholestases chez les petits animaux. Il peut étre utilisé chez les
ruminants mais leur usage est limité. En effet, seules de faibles augmentations
sont observées lors de maladie hépatique (Russel et Roussel, 2007) et les
intervalles de références concernant les ruminants sont assez larges (27-107
UI/L).

Une activité enzymatique hépatique plus élevée que l'intervalle de référence
n'indique pas forcément de maladie hépatique primaire. Par exemple, une
élévation des PAL et ASAT est fréquente lors de volvulus de la caillette ou
d'indigestion vagale, probablement secondairement a la pression des visceres
distendues exercée sur le foie (Braun et al, 1990 ; Constable et al, 1991).
Concernant les PAL, la majorité de leur activité est d'origine osseuse chez les
vaches en bonne santé. C'est pourquoi, leur activité est importante chez les
animaux en croissance (Russel et Roussel, 2007). L'endotoxémie a aussi été
associée a une augmentation de l'activité enzymatique des PAL et ASAT (Russel
et Roussel, 2007).

1.2.6.3. La bilirubine et les acides acides biliaires

La bilirubine et les acides biliaires peuvent étre utilisés pour évaluer la fonction
hépatique. Les acides biliaires sont synthétisés dans le foie a partir du
cholestérol, sécrétés dans la bile, réabsorbés par l'intestin, évacués par la
circulation porte et recyclés dans le foie. Une forte augmentation postprandiale
est constatée chez les especes monogastriques. De ce fait, chez les carnivores, un
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échantillon préprandial ainsi qu'un échantillon post prandial sont
habituellement analysés. A l'inverse chez les ruminants, les concentrations
sanguines en acides biliaires ne semblent pas montrer de variations diurnales ou
postprandial considérables. Ainsi, d'apres plusieurs auteurs, un seul échantillon
est suffisant pour évaluer la concentration sanguine en acides biliaires (Russel et
Roussel, 2007). D'aprés West (1997 ; 2003), les acides biliaires augmentent chez
les vaches a lipidose hépatique, les abces du foie, la leptospirose, la fasciolose et
les calculs biliaires.

Les valeurs de références varient entre 11 et 88 umolL (Craig et al., 1992 ;
Kaneko, 1997 ; Duffield, 2000). L'intervalle de référence étant assez large, les
acides bilaires sont des indicateurs peu sensibles de maladies hépatiques (Russel
et Roussel, 2007).

La bilirubine est quant a elle un produit de 1'hémoglobine. Dans le sang, la
bilirubine non conjuguée liée a 'albumine est transportée au foie dans lequel elle
est conjuguée puis elle est excrétée dans la bile. L'augmentation de la bilirubine
non conjuguée est le résultat de la dégradation rapide d'hémoglobine observée
lors d'hémolyse aigiie. La valeur de la bilirubine conjuguée va étre utile pour
évaluer une atteinte hépatique. Elle s'accumule dans le plasma lors d'obstruction
intra ou extrahépatique mais son augmentation est relativement faible et
inconstante (Russel et Roussel, 2007). Les valeurs de référence varient entre 0 et
8,6 umol/L (Tasker et al., 1978 ; Lumsden et al., 1980 ; Duffield, 2000).

1.2.6.4. L'ammoniac et l'urée

Chez les animaux, une augmentation de la concentration en ammoniac est
observée lors de toxicité a l'urée. Puisque 1'urée est produite dans le foie, I'urée
peut étre utilisée pour évaluer la fonction hépatique. Lors d'insuffisance
hépatique sévere ou d'anomalie vasculaire, 'urémie est faible et la concentration
sanguine en ammoniac est au contraire élevée. Cependant, une diminution de la
concentration sanguine en urée n'est pas toujours le signe d'insuffisance
hépatique et peuvent étre le reflet d'une insuffisance d’apport protéique dans la
ration. Les valeurs de référence de 1'urée varient entre 1,61 et 6,51 mmol/L
(0,05-0,18 g/L) chez les bovins (Lallemand, 2014).

1.2.7. Les enzymes musculaires

Les ASAT (Aspartate Amino Transférase) et LDH (Lactate Déshydrogénase) sont
libérés dans le plasma a la suite d'une lésion musculaire. Cependant, ces
parametres ne sont pas spécifiques de lésion musculaire. A l'inverse, la créatine
kinase (CK) est un indicateur sensible et spécifique de 1ésion musculaire. Une
augmentation légere de I'activité des CK peut apparaitre comme le résultat d'une
injection intramusculaire, un exercice ou une bagarre (Anderson, 1976). Une
vache couchée peut présenter une augmentation de plus de 100 fois la valeur
normale en raison des dommages musculaires liée a la position couchée. Une
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augmentation extréme des CK en l'absence de syndrome de la vache couchée
suggere une myopathie primaire comme la maladie du muscle blanc ou une
toxicité au Senna (Russel et Roussel, 2007). La demi-vie de la CK dans le sérum
est courte (environ 4 heures) et son activité diminue rapidement si les
dommages sont interrompus (Lefebvre, 1994 ; Cox, 1986). La demi-vie des ASAT
est beaucoup plus longue (au moins 20 heures) (Russel et Roussel, 2007). De
plus, l'activité des ASAT augmente et diminue plus doucement et peut étre
utilisé, en association avec le dosage de la concentration en CK, pour grader la
lésion musculaire. Chez la vache couchée, si l'activité des ASAT est plus
importante que celle des CK, les dommages sont probablement de plusieurs
jours. Bien que l'activité des ALAT (Alanine Amino Transférase) soit spécifique
au foie chez les petits animaux, les ruminants ont une activité ALAT faible dans
les hépatocytes mais une plus grande activité dans les muscles squelettiques.
Une augmentation de l'activité des ALAT a été rapportée dans certaines
myopathies (Bender, 2003).

La teneur en ASAT du sang doit étre inférieure 170 UI/L chez les bovins (Siliart
et Jaillardon, 2012). Chez des bovins allaitants en bonne santé, les valeurs de
référence de I'ASAT sanguin peuvent monter jusqu'a 198 UI/L (Doornenbal et al,
1988). Les valeurs de référence des LDH varient entre 3 et 45 UI/L chez les
bovins (Lallemand, 2014). Les valeurs de référence des CK varient entre 0 et 310
UI/L (Lallemand, 2014).

1.2.8. Profils en macroéléments

1.2.8.1. Le calcium

Le calcium total sérique chez la vache, comme dans les autres especes est réparti
en 50 % de calcium ionisé (sa forme active), 40% de calcium non ionisé (la plus
grande partie étant liée a I'albumine), et 10 % associé a des anions sous forme de
complexes ioniques (Russell et Roussel, 2007). Le pH influence la répartition du
calcium sous ces différentes formes. Lors d'acidose, une partie du calcium se
dissocie de I'albumine et des autres protéines, provoquant une augmentation de
la concentration en calcium ionisé. Lors d'alcalose, le contraire se produit, une
partie du calcium se lie a des protéines ce qui diminue la concentration en
calcium ionisé. De plus, la concentration en protéines, notamment en albumine
influence la concentration totale en calcium. Une hypocalcémie peut étre
observée lors d'hypoalbuminémie alors que la concentration en calcium ionisé
est normale. Des formules permettant de corriger le calcium total sérique en
fonction des modifications de concentrations en albumine et protéines sont
disponibles mais les corrélations sont faibles et des variations notamment chez
les bovins existent (Bienzle, 1993 ; Russel et Roussel, 2007). Il est probablement
suffisant, dans la plupart des cas, d'interpréter les résultats de la calcémie en
fonction des concentrations en albumine et du statut acido-basique et a la
lumiére des principes physiologiques (Russell et Roussel, 2007).

Des concentrations sériques élevées de calcium peuvent étre rencontrées dans le
cas de l'utilisation des substances tampons comme le carbonate de calcium
(chaux). A I'opposé, des concentrations sériques basses de calcium peuvent étre
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rencontrées lors d'un manque d'apport alimentaire en calcium ou en vitamine D,
d'un exces de phosphore, de magnésium ou de soufre, qui réduisent 1'absorption
intestinale du calcium, ou encore des rations a forte teneur en acides gras non
protégés (Chorfi, 2013).

De fagon générale, la forte régulation métabolique rend difficile la prévision de
I'état nutritionnel des animaux en calcium sur la base de son dosage sanguin.
Pour évaluer la calcémie, le calcium total et/ou le calcium ionisé sont mesurés.

Le calcium total sanguin varie entre 2,2 et 2,7 mmol/L chez les bovins
(Lallemand, 2014) et 2,1 et 2,6 mmol/L chez les bovins allaitants (Doornenbal et
al, 1988). Le dosage du calcium sanguin ionisé (1-1,25 mmol/L) semble fournir
des indications plus précises pour diagnostiquer les hypocalcémies (NRC, 2001 ;
NRC 2007). Lorsqu’un dosage de calcémie est envisagé, il ne faut pas utiliser de
tube contenant de I'EDTA, cet anticoagulant chélatant le calcium. On préferera
les tubes héparinés. Cependant, le dosage du calcium ionisé doit impérativement
étre effectué dans les 10 minutes du préléevement. Au-dela de cette période, il
convient de faire doser le calcium total (avec les biais d’interprétation possibles
dus aux protéines de transport du Ca). Une hypocalcémie pourrait étre
faussement constatée si la coagulation a commencé dans la seringue/tube ou si
un tube EDTA ou citraté a été utilisé pour le prélevement da a la chélation du
calcium. (Guyot, 2014).

Ewing et Charlton (2005) ont constaté que la teneur en calcium était plus élevée
dans les poils colorés mais qu'elle ne donnait aucune indication fiable sur le
statut nutritionnel des animaux.

1.2.8.2. Le magnésium

Al'instar du calcium, le magnésium se trouve sous forme ionisée (55%) et lié soit
aux protéines (30%), soit a des anions comme le citrate et le phosphate (15%).
Une hypoprotéinémie peut donc affecter la concentration sérique du magnésium.
Chez les ruminants, l'absorption du magnésium se fait principalement dans le
rumen. Une hypomagnésémie survient en cas de manque de magnésium dans la
ration ou d'un exces alimentaire de potassium qui réduit 1'absorption du
magnésium (voir I1.3.). Des valeurs basses du magnésium sérique ont été
associées a une hypocalcémie car I'hypomagnésémie interfere entre la
parathormone et son récepteur dans les tissus cible. Une hypomagnésémie
sévere (<1lmg/dL) conduit a une tétanie d'herbage. De plus, l'utilisation des
substances tampons comme l'oxyde de magnésium explique une élévation
anormale de la valeur sérique du magnésium.

Les valeurs de références du magnésium sanguin varient entre 0,70 et 0,91
mmol/L (17-22 mg/L) chez les bovins (Lallemand, 2014).

Les indicateurs du statut magnésique, qu'’ils soient sanguins ou urinaires,
apparaissent plus sensibles pour détecter un exces qu’'une insuffisance d'apport
(Meschy, 2010). Ainsi, le magnésium urinaire est un bon reflet de l'apport
alimentaire pléthorique alors que la diminution de la magnésémie est plus
difficile a observer en dehors des situations de carence sévere conduisant aux
accidents tétaniques.
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1.2.8.3. Le phosphore

La valeur du phosphore inorganique sérique est associée a l'assimilation du
phosphore de la ration et a son excrétion par les voies salivaires, rénale et fécale.
Les variations des valeurs sériques du phosphore sont rapides (24 heures) et le
mécanisme de controle de la phosphatémie est non spécifique. Des valeurs
basses avant et élevées apres la prise alimentaire ont été notées (Montiel, 2007).
Dans I'échantillon sanguin, 1'hémolyse et l'augmentation de la perméabilité
membranaire des hématies peuvent augmenter faussement la concentration
sérique du phosphore puisque les érythrocytes sont six a huit fois plus
concentrés en phosphore que le sérum (Montiel, 2007).

Williams et al. (1991a) estiment que les meilleurs indicateurs du statut
nutritionnel sont la concentration osseuse costale (p<0,01), la concentration
sérique (p<0,01) et la concentration salivaire en phosphore (p<0,05); dans cette
étude, les teneurs tissulaires (foie, reins, cceur, muscle, contenu ruminal, feces,
poil) ne reflétent pas I'apport alimentaire de phosphore. Williams et al. (1991b)
montrent que les techniques radiologiques invasives sont bien corrélées a la
teneur minérale de l'os. Elles sont pour l'instant réservées aux centres de
recherche et aux chevaux de course car leur colit en limite l'utilisation sur le
terrain pour les animaux d'élevage.

Les valeurs élevées ou faibles du phosphore sanguin sont dues a des apports
alimentaires supérieurs ou inférieurs aux besoins des animaux, la
biodisponibilité du phosphore alimentaire variant selon la source, 1'équilibre
avec le calcium intestinal et le pH du contenu intestinal (Meschy, 2010 ; Chorfi,
2013). Cependant, d'apres Griinberg (2008) et Sattler (2014), la phosphatémie
est un mauvais reflet du statut en phosphore de I'organisme. La teneur normale
du phosphore plasmatique chez les bovins se situe entre 1,05 et 2,83 mmol/L
(Lallemand, 2014) et 1,1 et 2,1 mmol/L chez les bovins allaitants (Doornenbal et
al, 1988). La phosphatémie varie au cours de la journée ; elle subit notamment
des fluctuations importantes autour des repas. Des valeurs basses du phosphore
sérique ont été associées a une réduction de la flore cellulolytique et a une baisse
de la synthese des protéines microbiennes, au syndrome de la vache couchée en
post-partum et a une infertilité (Chorfi, 2013). Cependant, les troubles de la
reproduction attribués a 1'hypophosphatémie devraient étre distingués des
autres déficiences concomitantes, notamment celle de 1'énergie qui affecte
souvent la vache laitiere (NRC, 2001 ; Griinberg, 2008).

Le dosage du phosphore urinaire, s’il s’agit d’'un indicateur intéressant chez
I'homme et les carnivores, ne présente aucun intérét nutritionnel chez les
ruminants sauf, peut-étre, en cas d'apport excessif (Meschy, 2010).

De la méme facon que le calcium mais dans des proportions moindres, la forte
régulation métabolique rend difficile la prévision de 1'état nutritionnel des
animaux en phosphore (Meschy, 2010).

1.2.9. Electrolytes et statut acido-basique

Les électrolytes classiquement dosés lors de profil biochimique sont le sodium
(Na*), le potassium (K*), le chlore (Cl), le dioxyde de carbone total (Tcoz) et les
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bicarbonates (HCOs-). Les variations sanguines de ces parametres ne sont pas
spécifiques chez les vaches malades. Néanmoins, ils sont de bons indicateurs du
statut acido-basique et électrolytique de l'animal et peuvent étre utile pour
déceler des problémes d'alcalose ou d'acidose métabolique ainsi que des
problemes liés a I'eau ou a la ration plus généralement.

1.2.9.1 Le sodium

Le sodium est le cation extracellulaire principal et est responsable de la majorité
de la force osmotique qui maintient le volume du compartiment extracellulaire.
Les variations de la natrémie sont le plus souvent liées a une déshydratation. Le
sens de la variation, en hypo ou en hyper, indique si les pertes hydriques sont
relativement moins ou plus élevées que les pertes électrolytiques (Lallemand,
2014). La natrémie varie en parallele de la chlorémie (voir 1.2.9.3.) La
concentration en sodium déterminée a partir du sérum reflete bien la quantité de
sodium total de l'organisme car ce cation est essentiellement contenu dans le
compartiment extracellulaire. Les valeurs de référence de la natrémie varient
entre 134 et 147 mmol/L (Carlson, 2009). L'interprétation du sodium sérique
devrait étre faite en relation avec le degré d'hydratation de 1'animal (Russel et
Roussel, 2007).

1.2.9.2. Le potassium

Le potassium est un cation majoritairement intracellulaire. Il est finement régulé
car ses variations de concentration peuvent avoir de lourdes conséquences sur
I'organisme. L'hyperkaliémie et I'hypokaliémie causent une faiblesse musculaire
affectant le squelette, le cceur et les muscles lisses (Russel et Roussel, 2007).
L'hypokaliémie est observée lors d'augmentation des pertes (diarrhée,
apparition d'un 3é secteur, diurétique, maladie rénale) mais aussi lors de carence
d'apport notamment lors de diminution de l'ingestion (baisse d'appétit) ou de
diminution du transit digestif (hypocalcémie, atonie, etc.) (Sattler, 2014).

Une hypokaliémie sévere devrait étre suspectée chez la vache laitiére qui
présente de la faiblesse ou un décubitus. Ces animaux hypokaliémiques sont
généralement en début de lactation, anorexiques ou en cétose (Sielman, 1997 ;
Coffer, 2006).

Le pH sanguin modifie la kaliémie en influen¢ant les mouvements de potassium
entre le compartiment extracellulaire et le compartiment intracellulaire.
L'acidose, ayant pour origine la perte d'HCOs-, provoque le déplacement du
potassium du compartiment intracellulaire au compartiment extracellulaire
(Adrogue et Madias, 1981 ; Ferguson et al., 1988) induisant une hyperkaliémie.
L'alcalose a un effet inverse.

Les valeurs de référence de la kaliémie varient entre 3,86 et 5,28 mmol/L
(Carlson, 2009).

Cependant, le potassium sérique n'est pas un indicateur fiable du potassium total
de l'organisme. Dans la plupart des cas dans lesquels le potassium sérique
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augmente secondairement a l'acidose, la supplémentation potassique est
indiquée durant ou immédiatement apres la correction de l'acidose.

1.2.9.3. Le chlore

Le chlore est I'anion principal dans le compartiment extracellulaire. Il s’agit d'un
composant important de plusieurs sécrétions (transpiration, salive et sécrétions
gastriques) comme le chlorure de sodium (NaCl), le chlorure de potassium (KCl)
et le chlorure d'hydrogéne (HCl). Le chlore et les bicarbonates de sodium
évoluent parallelement dans le liquide extracellulaire. Les changements en
chlore suivent celles du sodium car la réabsorption rénale de sodium est
accompagnée de la réabsorption de chlore. Lors de perte de sodium, on constate
également une hypochlorémie en plus de I'hyponatrémie. L'hyponatrémie et
I'hypochlorémie associées ont lieu lors de perte excessive de fluide riche en
sodium (diarrhée), d'insuffisance rénale ou de rupture ou d'obstruction du
tractus urinaire (Russel et Roussel, 2007).

Lors d'hypernatrémie, on observe habituellement une hyperchlorémie.
L'hypernatrémie et I'hyperchlorémie concomitante se retrouvent généralement
lors d'excés de perte d'eau ou la rétention de sodium, comme observé lors de
privation d'eau ou de toxicité au sel. Ces anomalies électrolytiques sont rares
dans des cas de déshydratation car les pertes de fluides chez les ruminants sont
liées aux pertes d'électrolytes. Lors de toxicité clinique au sel, les ruminants
peuvent avoir des concentrations en sodium sériques faible mais dans
l'intervalle de référence, car les signes cliniques peuvent se produire apres que
I'abreuvement de 1'animal et la concentration en sodium ainsi que 1'osmolarité
redeviennent normale. Dans ce cas, 1'évaluation du sodium contenu dans le LCR
peut étre utile (Russel et Roussel, 2007). Les valeurs de référence de la chlorémie
varient entre 96,4 et 109,2 mmol/L (Carlson, 2009).

1.2.9.4. CO: total, pH et statut acido-basique

Le pH et la concentration en CO: total refletent le statut acido-basique du patient.
Une diminution du pH et de la concentration en CO2 total indique la présence
d'une acidose métabolique et peut résulter d'une hyponatrémie (perte de
sodium ou exces d'eau), d'une hyperchlorémie, d'une hyperprotéinémie (car les
protéines agissent comme un acide faible) ou d'une augmentation des anions
"non mesurés". (Russel et Roussel, 2007).

Une augmentation du pH et de la concentration en CO2 total indique la présence
d'alcalose métabolique. La cause la plus commune d'alcalose métabolique chez
les ruminants est I'hypochlorémie attribuable a la séquestration de chlore dans
le tractus gastro-intestinal (déplacement de caillette, torsion, obstruction
intestinale, iléus) (Russel et Roussel, 2007).

Les valeurs de référence du pH sanguin varient entre 7,31 et 7,53 et celles du CO2
total entre 22 et 33 mmol/L (Carlson, 2009).
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1.2.10. Profils en oligoéléments

Afin d'évaluer le statut en oligoéléments des animaux, le dosage de chaque
oligoélément peut étre effectué au niveau du plasma ou de certains tissus en
fonction des caractéristiques propre a chaque oligoélément. Cependant, devant
les difficultés de ’évaluation directe de certains oligoéléments, des tests
fonctionnels liés a leurs fonctions, se sont largement développés (Meschy, 2010 ;
Siliart, 2014). Ainsi, pour mesurer le sélénium et l'iode, le dosage de certaines
enzymes est privilégié.

1.2.10.1. Cuivre

Selon Hall et Diplomat (2005), la cuprémie est a considérer avec précaution. En
effet, elle ne diminue significativement que lorsque les réserves hépatiques ont
été mobilisées. De plus, une réaction inflammatoire peut doubler la cuprémie
sans relation avec l'apport alimentaire de cuivre (McCosker, 1968). Il n'en
demeure pas moins que le dosage plasmatique du cuivre est un indicateur
intéressant, méme s'il est moins précis que le dosage hépatique, plus délicat a
réaliser sur le terrain. Les valeurs de référence de la cuprémie varient entre 0,5
et 1,5 mg/L (Herdt, 2000 ; Béguin, 2006).

Le dosage d'activités enzymatiques telles que celle de la céruloplasmine ou de la
superoxyde dismutase serait intéressant, mais leur cofit en limite le recours en
routine. En raison de sa tres grande variabilité (valeur normale de 6 a 32 ppm
chez les bovins), la teneur en cuivre des poils n'est pas un reflet fidele du statut
nutritionnel (Ewing et Charlton, 2005).

1.2.10.2. Sélénium

Chez I'adulte, la concentration hépatique en sélénium est le meilleur reflet du
statut nutritionnel (Puls, 1994 ; Ewing et Charlton, 2005 ; Hall et Diplomat,
2005). Cependant, pour des raisons pratiques, les dosages sanguins sont
couramment préférés. La teneur du plasma en sélénium révele un état
nutritionnel plus récent que celle du sang total (Hall et Diplomat, 2005). Apres
une supplémentation, la concentration sérique en sélénium s'éleve dansles 2 a 6
jours (Ellis et al, 1997). Miller et al. (1995) a constaté que la concentration
sérique en sélénium diminuait avant le vélage du fait du transfert placentaire
puis remontait progressivement durant le premier mois de lactation. La quantité
de sélénium sérique est surestimée si le prélevement a subi une hémolyse
puisque 60 % du sélénium sanguin est contenu dans les érythrocytes (Herdt,
2000).

Pour mesurer le sélénium, il est possible de doser l'activité de la glutathion
peroxydase (GPX) (Ulrey, 1987). La GPX fait partie du dispositif cellulaire de
lutte contre le stress oxydatif, sa syntheése est proportionnelle a 1'apport en
sélénium mais aussi a la pression oxydative (conditions d'entretien et maladies)
(Siliart, 2014). La GPX est abondante dans les hématies et quasi inexistante dans
le plasma. On parle de GPXe, la lettre « e » faisant références a érythrocytaire. La
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mesure de la GPXe s'est largement développée ces derniéres années et constitue
un indicateur fiable du statut sélénique des vaches adultes (Lamand, 1991). Elle
permet d'avoir une idée de la quantité de sélénium présente dans 1'organisme
sur plusieurs mois et non seulement au moment du prélevement. Suite a un
supplément alimentaire en sélénium, la GPXe atteindra sa pleine activité dans les
2 a 3 mois suivants (Couture et Chorfi, 2014).

Les dosages doivent se faire en tenant compte de la concentration en
hémoglobine, d'ou leur expression en unité (d'activité) par gramme
d'hémoglobine (=U/g Hg). En pratique, on dose le GPXe a partir du culot
érythrocytaire obtenu apres centrifugation du tube utilisé pour le prélévement.
Les valeurs de références des différents indicateurs du statut sélénique sont
consignées dans le tableau 25. Lorsque le vétérinaire décide d'évaluer le statut
en sélénium d'un troupeau, il se demandera alors s'il souhaite avoir une
information sur les apports en sélénium récent (sélénium plasmatique) ou plus
anciens (GPXe).

Le sélénium a un role important dans le métabolisme des hormones
thyroidiennes. En cas d'insuffisance sélénique, le rapport T4/T3 augmente a la
suite de la déiodisation insuffisante de la T4 en Ts. Cette interaction a été
observée chez les bovins (Arthur, 1988).

Tableau 25. Valeurs de référence de différents indicateurs du sélénium
(Meschy, 2010)

Limite de carence physFi)(l)all(g)gique Seuil de toxicité
Foie (mg/kg) <0,15 0,25-0,5 > 1,25
Sang total (mg/L) <0,10 0,2-1,2 >10
Plasma (mg/L) <0,08 0,08-0,5 >0,8
GPX (U/g Hg) <100 200-400
Lait (mg/L) <0,01 0,03-0,05 > 0,08
Poil (mg kg MS) <0,25 0,5-1,3 > 30

1.2.10.3. Zinc

Le dosage du zinc plasmatique est trés couramment utilisé, et représente un
indicateur précoce et sensible de la carence en zinc (Lamand, 1991). Des
précautions sont a prendre lors du prélevement. En effet, 'hémolyse invalide le
résultat, la concentration en zinc dans les hématies étant 5 fois plus élevée que
dans le plasma. De plus, les bouchons en caoutchouc (tres riche en zinc) sont a
proscrire pour la fermeture des tubes de prélevement. Une situation infectieuse
ou de stress entraine une diminution de la zincémie sans relation avec le statut
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nutritionnel. Les valeurs de référence varient entre 0,4 et 1,2 mg/L (Puls, 1994 ;
Béguin, 2006 ; Monville, 2007).

D'autres indicateurs ont été recherchés mais ils s'avérent peu performants. Le
dosage de la phosphatase alcaline est assez décevant chez le ruminant en raison
de l'importance des variations individuelles et d'un effet marqué de la croissance
sur la valeur du résultat. Le dosage du zinc dans les poils ou la laine est parfois
pratiqué. Il ne reflete qu'une situation alimentaire assez ancienne, est peu
sensible et varie entre individus, et peut également étre faussé lors de
contamination environnementale (cornadis en acier galvanisé par exemple)
(Meschy, 2010).

1.2.10.4. lode

La thyroxine est une hormone thyroidienne contenant 4 atomes d'iode (T4). Les
hormones thyroidiennes (HT) et leurs métabolites sont les seules molécules
iodées de l'organisme. C'est pourquoi, on utilise les hormones thyroidiennes et
en particulier la thyroxine pour estimer la quantité d'iode de l'organisme. Siliart
(2014) considére qu'il ne peut y avoir de carence en iode si la thyroxinémie est
correcte. La synthese des HT diminue en cas de carence prolongée en iode, car en
cas de déficit momentané d'apport, l'iode provenant de la déiodation des HT, est
recyclé (Siliart, 2014). Un apport d'iode important ne peut accroitre notablement
la synthese des HT, puisqu'elle est régulée par le systéeme nerveux central, en
fonction de l'équilibre énergétique. Une concentration normale en iode permet
d'écarter une carence chez des animaux sains. Chez des animaux malades, une
valeur d'iode diminuée doit étre accompagnée d'une thyroxinémie diminuée
pour signifier une carence. La présence de goitres, une mortalité élevée ou des
altérations importantes du pelage a la naissance révelent des carences séveéres.
Le dosage de l'iode dans le tissu thyroidien reflete de maniere sensible et précise
le statut iodique des animaux (Potter et al., 1980) mais est réservé aux études
expérimentales ou aux autopsies. Pour des raisons pratiques, on utilisera des
indicateurs biochimiques sanguins (tableau 26).
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Tableau 26. Indicateurs biochimiques du statut nutritionnel en iode en
ng/L (Puls, 1994 ; Underwood et Suttle, 1999 ; Meschy, 2010)

Limite de carence physlzcl)?g;ique Seuil de toxicité
Sérum total <80 100-400 > 700
lode inorganique 51-105 - -
T4 <20 20-50 >100
T3 <1 1,3-1,6 -
Lait 25 30-300 > 500
Urine <80 100-250 > 400

1.2.10.5. Cobalt

Le cobalt est nécessaire a la synthese de vitamine B1i2 par les micro-organismes
du rumen. De ce fait, les teneurs en cobalt de I'organisme sont corrélées avec les
teneurs en vitamine Bi2. D'apres McDowell (2003), la teneur hépatique en
vitamine B12 est le reflet de I'apport alimentaire en cobalt.

Les teneurs sanguines en cobalt et surtout en vitamine Bi2 semblent plus fideles
du statut alimentaire ; néanmoins, dans le cas de la concentration en vitamine
B12 un apport élevé en cobalt peut entrainer la synthese d'autres cobalamines
sans augmentation de la concentration en vitamine Bi2 compliquant
l'interprétation (Meschy, 2010). Dans le sérum, la vitamine Bi1z est liée a sa
protéine de transport la transcobalamine 1. Lors de l'analyse, il est difficile
d’extraire toute la vitamine B1i2de la transcobalamine 1. Si une partie reste liée
aux protéines, la concentration sérique de vitamine Bi2 sera sous-estimée
(Underwood et Suttle, 1999). Les valeurs de référence du cobalt et de la vitamine
B12 sont consignées dans le tableau 27. Le risque de carence en élevage bovin en
France en cobalt et vitamine Bi2 étant faible (Trumeau, 2014), le dosage
systématique de cet oligoélément est a raisonner.

Tableau 27. Indicateurs sanguins du statut nutritionnel en cobalt et
vitamine B12 (Puls, 1994 ; Meschy, 2010)

Limite de carence l?lage. Seuil de toxicité
physiologique
Cobalt (mg/L) 0,09 0,15-0,50 1,50
Vit. B12 (pg/L) 0,20 0,40-0,90 -
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1.2.10.6. Manganese

Il n'existe pas d'indicateur biochimique véritablement fiable pour la prévision du
statut nutritionnel en manganese du ruminant (Lamand, 1991 ; Underwood et
Suttle, 1999 ; McDowell, 2003). Les concentrations tissulaires (os, foie, sang)
sont trés peu sensibles aux variations de l'apport alimentaire (Lamand, 1991).
D'apres Trumeau (2014), une concentration inférieure a 4 pg/L de manganese
sanguin révele une carence. La concentration pilaire n'est quant a elle pas reliée
au statut nutritionnel (Puls, 1994). L'analyse de la ration procure les indications
les plus utiles (Puls, 1994 ; Ewing et Charlton, 2005).

1.2.10.7. Molybdéne

Le molybdéne est rarement recherché lors d'évaluation du statut en oligo-
éléments car le risque de carence ou d'exces en France est tres limité chez les
bovins (Meschy, 2010). Cependant, d’autres auteurs (Trumeau, 2014) ont
démontrés qu’au contraire environ 30 % des bovins en France seraient a risque
de carence. Les valeurs de référence varient entre 3 et 21 pg/L (Paniez, 2008).

1.2.10.8. Facteurs de variation

Damien Trumeau (2014) propose une analyse descriptive des profils
métaboliques en oligo-éléments établis en laboratoire d'analyse départementaux
répartis en France métropolitaine, la Réunion et la Belgique. Cette étude
rassemble 6620 échantillons de bovins laitiers (53,11%) et allaitants (46,89%).
L'étude des profils métaboliques a permis de mettre en avant des différences en
termes de distribution par rapport au type de production, a la race ou a la région
et aussi de faire des liens avec des aspects cliniques.

1.2.10.8.1. Le type de production

Les concentrations plasmatiques des oligo-éléments sont inférieures chez les
bovins allaitants par rapport aux bovins laitiers (tableaux 28 et 29 et annexe).
Ceci peut s'expliquer par le fait qu'en production allaitante, les animaux sont
moins régulierement et moins abondamment supplémentés. L’étude citée
(Trumeau, 2014) rapporte une proportion importante de bovins laitiers ou
allaitants a risque de carence (entre 0 et 58,8 % des animaux selon les oligo-
éléments). Les oligo-éléments a risque de carence sont les mémes en production
laitiere et allaitante, a savoir le sélénium, le manganese, le molybdéne et l'iode.
Par ailleurs, les risques de carence en cobalt et zinc apparaissent plutét faibles.
Concernant le statut en sélénium plasmatique, celui-ci présente une courbe de
distribution bimodale lié au type racial (laitier/allaitant), suggérant qu'il existe
une distribution des concentrations en sélénium plasmatique différentes chez les
troupeaux laitiers et les troupeaux allaitants relative au type racial et non
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seulement a la supplémentation. Trumeau (2014) retient deux valeurs seuils
distinctes pour les deux types de production laitiere et allaitante, respectivement
60 pg/L (troupeaux laitiers) et 45 pg/L (troupeaux allaitant) en dessous
desquelles il existe un risque de carence en sélénium. Les valeurs seuils retenues
pour les autres oligo-éléments sont les mémes en bovins laitiers et allaitants. De
ce fait, il constate que le risque de carence est plus marqué pour les bovins
allaitants qui présentent une concentration plasmatique globale plus faible que
les bovins laitiers (tableaux 28 et 29).
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Tableau 28. Différences de distributions des oligo-éléments entre les bovins allaitants et les bovins laitiers (en pg/L)
(Trumeau, 2014)

Oligo-éléments Cobalt Cuivre lode Manganeése Molybdéne Sélénium Zinc
Moyenne laitiers 1,5 944 100 2,33 12 72 971
Moyenne allaitant 1,2 801 71 2,24 13 44 976
p-value <2,2x10-16 | <2,2x10-16 | <2,2x10-16 <2,2x10-6 0,06 <2,2x10-16 021
non significatif non significatif
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Tableau 29. Valeurs seuils retenues et proportions de risque de carence en oligo-éléments en fonction du type racial

(Trumeau, 2014)
Valeurs seuils retenues (ug/L) Proportions (%)
Oligo-éléments : Absence de risque | Type Racial . . Absence de risque de
Risque de carence Risque de carence Marginal
de carence carence
L 0 31,1 68,9
Cobalt 0,1 0,8
A 0 47,4 52,6
L 1,7 38,6 59,6
Cuivre 635 900
A 19,8 46 34,2
L 12 49,8 38,3
lode 50 100
A 46 39,4 14,6
L 23,5 48,2 23,3
Manganeése 1,8 2,6
A 36 39,2 24,8
L 30,8 20,9 52,1
Molybdéne 4 7,5
A 27,7 20,1 52,1
L:60 L 30,8 58,3 10,9
Sélénium 100
A: 45 A 58,3 39,2 2,5
L 2,5 14 83,4
Zinc 650 800
A 2,2 12,6 85,2
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1.2.10.7.2. La région

Trumeau (2014) observe que le sélénium est 1'oligo-élément présentant le risque
de carence les plus importantes toutes productions confondues (laitiere et
allaitante) sur 1'ensemble du territoire métropolitain. Il montre également que
les régions les plus a risque de carence en sélénium seraient le Limousin, la
Bourgogne, I'Auvergne, les Pays de la Loire et I'Aquitaine.

Concernant l'iode, les bovins allaitants présenteraient un risque important de
carence (46%) et les régions ou ce risque semble le plus important sont le Massif
Central et le Sud-Ouest. Trumeau souligne également que les valeurs d'iode
plasmatique sont plus élevées dans les régions du Nord-Pas-de-Calais et le
Poitou-Charentes, notamment chez les élevages laitiers (annexe). Cela peut
s'expliquer par la supplémentation probable en iode mais aussi par la proximité
de ces régions vis-a-vis de la mer.

Enfin, il ne semble pas y avoir de grandes tendances régionales en ce qui
concerne le cuivre, le manganese et le molybdéne (annexe).

1.2.10.7.3. La race

Le type racial, lié aux pratiques d'élevage, exerce une influence sur la distribution
en oligo-éléments. Cependant, I'importance de l'influence de la race et du mode
d'élevage est difficile a caractériser. Les distributions du cobalt, de l'iode du
manganeése, du molybdene et du zinc plasmatiques sont relativement homogenes
entre les races.

Concernant le cuivre, les races significativement plus a risque de carences sont
I'Aubrac, la Salers, la Charolaise et la Rouge des Prés. Concernant le sélénium, il
s'agit de 1'Aubrac, la Salers et la Limousine principalement et dans une moindre
mesure la Charolaise et la Rouge des Prés. Le mode d'élevage a dominance
extensive pourrait jouer un role prépondérant dans ce résultat.

Par ailleurs, 1'étude souligne que l'effet race est intimement lié au facteur
géographique puisque la répartition des races est liée aux bassins d'élevage
d'origine de chacune des races ce qui argumente en faveur de la prépondérance
du facteur géographique sur le facteur racial. Si on s'attarde sur le cas des
Charolaises de cette étude, on constate qu'elles proviennent majoritairement du
Massif Central, région connue pour son sol pauvre en sélénium.

Pour autant, dans cette étude rétrospective, les niveaux de complémentation (ou
supplémentation) des animaux en oligo-éléments ne sont pas connus.
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1.3. Analyses d'urine

1.3.1. pH urinaire

1.3.1.1. Etat des connaissances chez la vache laitiere

Le pH urinaire chez les bovins laitiers varie entre 7 et 8. Une élévation du pH
urinaire peut étre secondaire a une alcalose métabolique due a un exces de
bicarbonates dans la ration, une hypochlorémie due a un arrét du transit digestif,
ou une hyperventilation (Carlson, 2009). Si le pH urinaire est plus acide, on
pensera a une acidose systémique ou une alcalose métabolique avec acidurie
paradoxale. Les causes d'acidose sanguine sont variés : acidose ruminale aigiie,
diarrhée, acido-cétose, infection, hypokaliémie ou hypoventilation (Carlson,
2009).

La mesure du pH est également utilisée chez les animaux recevant une ration a
BACA négatif, en fin de période seche, pour en vérifier l'effet. Si un grand nombre
de vaches sont taries en méme temps, la mesure sur un lot de quatre ou cinq
vaches suffit. Le pH idéal en fin de tarissement avec une ration anionique se situe
entre 6 et 7 au lieu du pH alcalin habituel chez les bovins. Un pH en dessous de 6
doit étre évité, a cause des risques de décalcification du squelette, ce risque étant
accru lors de l'administration prolongée d'une ration anionique (Enjalbert,
2010).

La relation entre pH urinaire et BACA n'est pas linéaire. Lorsque la BACA est
faible, une légere variation de BACA va provoquer une augmentation importante
de la valeur du pH urinaire alors qu'avec une BACA plus élevée (> 200 mEq/kg
MS), une augmentation importante de la valeur de la BACA est nécessaire pour
faire varier le pH urinaire. Par conséquent, la mesure du pH urinaire chez les
vaches taries permet de repérer les rations a BACA faible (Meschy, 2010 ;
DeGaris et al., 2008) mais estimera moins bien les rations a BACA plus élevé (un
pH urinaire de 8 peut correspondre a des valeurs de BACA comprises entre 40 et
120 mEq/100 g de MS). Un pH urinaire légerement alcalin est en faveur d'une
alcalose métabolique modérée. Dans ce cas, les vaches présentent un risque
d’hypocalcémie. Un pH urinaire acide (5,5 a 6,5) est en faveur d'une acidose
métabolique modérée. Dans ce cas, les vaches ne présentent pas de risque
d’hypocalcémie lié a la ration. En fin de tarissement, l'objectif est donc de
diminuer le pH sanguin, et les effets de cette diminution du pH sanguin sont
vérifiés par la mesure du pH urinaire. Goff et al. (2003) recommandent
d'atteindre un pH urinaire pH autour de 6,2 a 6,8. Horst et al. (1997), quant a
eux, recommande de descendre a un pH de 5,5-6,2 pour prévenir les fievres de
lait.

1.3.1.2. Etat des connaissances chez la vache allaitante

D'aprés Kume et al. (2011), le pH urinaire des vaches allaitantes saines se situe
autour de 7,73 (7,42-8,12) alors que pour Journal (2013), le pH des vaches
allaitantes est plus élevé (8,25-8,5). La mesure du pH urinaire sur un échantillon
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représentatif de vaches saines est utilisée pour objectiver 1'existence d'une
acidose meétabolique consécutive a une acidose ruminale aigiie ou a un
déséquilibre minéral. Lorsque le pH urinaire de plus de 3 vaches sur 5 est
inférieur a 8, la suspicion d'acidose est importante (Journal, 2013). Il n'existe pas
d'étude reliant la mesure du pH et la BACA de la ration chez les vaches
allaitantes. Cependant, les mécanismes régulateurs étant les mémes chez la
vache allaitante que chez la vache laitiere, il est probable que la mesure du pH
permette d'estimer la BACA de la ration et donc d'intervenir en cas de probleme.
Journal (2013) recommande de mesurer le pH urinaire sur des rations de type
mélangeuse riches en ensilage de céréales et/ou coproduits ou lors de troubles
importants dans le troupeau mettant en cause un déséquilibre minéral (Journal,
2013). Concretement, I'utilisation de la BACA dans 1'élaboration des rations est
actuellement réservée a I'élevage laitier.

1.3.2. Cétonurie

Une augmentation des corps cétoniques dans le sang s'accompagne de leur
excrétion dans I'urine. Cependant, les concentrations en corps cétoniques sont 2
a 20 fois plus élevées dans l'urine que dans le sang (Fleming, 2009 ; Carrier et al,
2004) pouvant étre a l'origine de faux positifs. L'augmentation des corps
cétoniques peut étre mise en évidence dans l'urine a l'aide de bandelettes
urinaires (Combur test (Roche), Ketostix (Bayer)). Cette méthode détecte 1'acéto-
acétate et non le BHB. Korgh et al. (2011) ont étudié la sensibilité et la spécificité
du Ketostix. La sensibilité est importante (0,78) une réaction positive sur la plage
corps cétonique est en faveur d'une acétonémie. De plus, sa spécificité est quasi
parfaite (0,99). Par conséquent, I'absence de corps cétoniques dans les urines est
tres en faveur d'une absence d'acétonémie. Dans 1'idéal, l'interprétation doit se
faire en parallele de la densité urinaire (risque de dilution des corps cétoniques
si la densité est importante).

1.3.4. Glycosurie

L'interprétation de la glycosurie est utile en médecine individuelle mais est
difficilement interprétable en médecine de troupeau. Habituellement, elle se lie
conjointement a la glycémie :

- Une glycosurie associée a une glycémie supérieure a 1,1 g/L suggere une
hypercortisolémie = péripartum  (fievre  vitulaire, = hypophosphatémie,
hypokaliémie), des injections préalables de corticoides, une perfusion de soluté
glucosé dans les deux heures précédentes ou une atteinte des cellules § du
pancréas par le virus BVD.

- Une glycosurie associée a une glycémie normale (0,4 a 1 g/L) suggere une
lésion rénale. Une protéinurie est également présente (Vagneur, 1992).
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1.4. Analyses de lait

1.4.1. Corps cétoniques

Dans le lait, I'évaluation de la teneur en corps cétoniques peut étre réalisée a
I'aide de bandelettes réactives (Keto-Test (Elanco), dosage semi-quantitatif de
BHB) ou de tests colorimétriques (Véto-Test Cétonose (Coophavet), dosage de
I'acétone et d'une partie de l'oxaloacétate). Les corps cétoniques peuvent
également étre dosés dans le lait par spectroscopie infrarouge par plusieurs
organismes de controéle laitier (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014). Le dosage des
BHB dans le lait présente 1'avantage de ne pas étre invasif mais reflete mal les
teneurs sanguines en BHB (coefficient de corrélation r=0,66) (Enjalbert et al,
2001).

1.4.2. Urée

La concentration d'urée dans le lait est fortement liée a l'urémie et a la
concentration ruminale en ammoniac. L’augmentation de la concentration
ruminale en NH3 1 h apres le repas est suivie de 'augmentation de I'urémie 2 h
plus tard, et de I’élévation de la concentration de l'urée dans le lait 1 h apres
I’élévation de I'urémie (Gustafsson et Palmquist, 1993). D'apres Wolter (1992), la
concentration normale d'urée dans le lait varie de 0.25 a 0.3 g/l (4.2-5 mmol/l).
Le méme auteur indique qu'une concentration en urée dans le lait inférieure a
0.2 g/l (3.3 mmol/l) révele une carence protéique et qu'une concentration
supérieure a 0.33 g/l (5.5 mmol/l) révele un exces azoté (Wolter, 1992). Un
exces azoté va provoquer un allongement de l'intervalle IV-IF. D'apres
Gustafsson et Carlsson (1993), la concentration optimale d'urée dans le lait
permettant un [V-IF minimal est de de 4.5 a 5.0 mmol/1 (0.27 a 0.3 g/1).

En élevage laitier, le dosage des cétones et de l'urée dans le lait présentent
plusieurs avantages puisqu'il est facile de réalisation, non invasif et permet un
diagnostic de troupeau sur lait de mélange (Wolter, 1992). Cependant, les
avantages cités ci-dessus ne sont pas transposables en élevage allaitant ce qui
fait que les prélevements sanguins sont plus adaptés.

2. Réalisation des prélevements, échantillonnage et
interprétation

Lors de pathologie individuelle, la réalisation d'un profil métabolique de 1'animal
sera suffisante. Lors de suspicion d’'un probleme métabolique a 1'échelle du
troupeau, l'exploration nutritionnelle ou plus généralement l'exploration de
I'état de santé du troupeau nécessite la réalisation de plusieurs profils
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métaboliques. La réalisation d'un plus grand nombre de prélevements et
d'analyses augmentant considérablement le colit de l'intervention justifie la
réalisation d'analyses de mélange.

2.1. Sélection des parametres a analyser

Les profils métaboliques nécessitent de déterminer :

- les métabolites d’intérét pour la maladie recherchée et le groupe étudié

- des seuils/valeurs de références appropriées pour chaque métabolite retenu en
fonction de I'age et du stade physiologique si possible.

2.2. Prélevement et conservation des échantillons de sang

Le prélevement sanguin doit toujours étre effectué sur le méme site car certains
parametres affichent des différences significatives selon la région. Des
concentrations basses de phosphore et de potassium ont été notées dans les
échantillons prélevés a la veine jugulaire, par rapport a des analyses réalisées sur
des préléevements a la veine coccygienne, probablement en raison de
prélevements ioniques par la glande salivaire. Lors d'analyses de mélange, un
échantillon composite est ensuite réalisé a partir d'un volume identique (0,5 mL
en général) de chacun des sérums individuels. En général, chez les bovins, le
prélevement de sang doit étre réalisé 3 a 4 heures apres le repas car la majorité
de ses constituants varie avec la prise alimentaire.

De plus, il convient de conserver les échantillons dans de la glace jusqu'a leur
arrivée au laboratoire. Les tubes sans anticoagulants peuvent étre centrifugés 24
heures apres le prélevement s'ils sont conservés a + 4°C ou 1 heure apres a
température ambiante (20 a 24 °C). Les tubes avec anticoagulants doivent étre
centrifugés dans les 4 heures suivant le prélevement. Les plasmas et sérums se
gardent 7 jours a + 4°C et de 2 a 4 semaines a -20 °C, sans trop de variations pré
analytiques (Chorfi, 2013).

2.3. Animaux a prélever

Lors d'un diagnostic individuel, on préléve I'animal malade pour la réalisation
d'un unique profil métabolique. A l'inverse, lors d'un diagnostic métabolique ou
nutritionnel du troupeau, on s'attachera a prélever des animaux en apparente
bonne santé. On choisira les animaux a prélever de fagon a obtenir un échantillon
représentatif du troupeau. L'approche du mélange permet de comparer
différents groupes homogenes et améliore la représentativité des animaux dans
le troupeau. Dans I'idéal, il convient de former des groupes d'animaux identiques
en age, parité, sexe et stade physiologique (Guyot, 2009 ; Chorfi, 2013)
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2.4. Taille de 1'échantillon

Lors d'un suivi d'élevage, I'échantillon donc le nombre de prélevements doit étre
statistiquement représentatif du troupeau. Pour étre représentatif, 1'échantillon
doit correspondre a 10 % des animaux de 1'élevage (Lamand, 1987) avec un
minimum de 6 (Laven, 2006) pour les analyses d'oligo-éléments et de 12
animaux pour des affections métaboliques (Oetzel, 2004). Pour des analyses de
mélange, Van Saun (2006) utilise des échantillons de 10 a 20 individus. D'apres
Pitel (2014), des échantillons de 7 a 8 individus sont statistiquement suffisants.
Plus la taille de 1'échantillon sera élevée plus le résultat obtenu sera proche de la
réalité du troupeau. En pratique, 1'échantillon n'est pas systématiquement
proportionnel a la taille du troupeau. Si le troupeau est petit, il est possible de
prélever tout un groupe d'animaux sans atteindre une taille suffisante
d'échantillon. Cela impose de renouveler les prélévements dans le temps ou
d'attendre l'arrivée de nouveaux animaux. Cependant, cette méthodologie induit
un biais puisque les moments de prélevements sont différents donc les
conditions d'élevage et les stades physiologiques peuvent étre différents (Siliart,
2014).

De fagon générale il est nécessaire d’étre rigoureux sur la sélection des animaux
a prélever si 'on veut limiter le nombre d'analyses. Il faudra cibler au mieux les
animaux et ne choisir ni les animaux les plus beaux, ni les plus faibles, ni les plus
jeunes, ni les plus vieux mais les animaux en bonne santé apparente les plus
représentatifs du groupe prédéfini.

2.5. Interprétation d'un profil individuel

Les résultats de tests individuels sont interprétés en comparant les valeurs a des
valeurs de références établies le plus souvent par les laboratoires. Les valeurs de
références expriment les valeurs d'animaux cliniquement sains calculés, la
plupart du temps, avec un intervalle de confiance de 95 %. Ainsi, l'intervalle de
référence inclus 95 % de la population saine c'est a dire que potentiellement 5 %
de la population saine a des valeurs en dehors de l'intervalle lors de chaque test.
Un animal peut également présenter des valeurs dans l'intervalle de référence et
présenter un état pathologique. Pour de nombreux parametres, I'age et le stade
physiologique ont une influence non négligeable sur les concentrations
normales, mais qui n’est le plus souvent pas prise en compte dans les intervalles
de référence proposés : cela peut donc fausser l'interprétation. C'est pourquoi, il
faut veiller a ne pas sur-interpréter des résultats et ne pas oublier qu'un résultat
de test doit toujours étre interprété en paralléle des aspects cliniques et jamais
de facon isolé.

Finalement, si une valeur ne semble pas valable dans le contexte, le mieux est
d'effectuer un nouveau prélévement et une nouvelle analyse.

Les valeurs précédemment obtenues sur un animal peuvent étre utiles dans le

cas ou la réponse au traitement ou la gestion de la maladie évolue ou pour les
comparer a de nouvelles valeurs obtenues sur cet animal.
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2.6. Interprétation des profils individuels a 1'échelle du
troupeau

Les explorations métaboliques de troupeau cherchent a mettre en évidence les
variations de certains métabolites chez des animaux en apparente bonne santé.
L'interprétation de ces variations peut révéler un risque accru de pathologie ou
de baisse de performances au sein d'une population donnée.

Les résultats de troupeau s’interpretent :

- soit a partir de la moyenne des échantillons individuels comparée a des valeurs
de référence,

- soit a partir de la valeur du mélange comparée a des valeurs de référence,

- soit en fonction d'une proportion d’animaux classés au-dessous ou au-dessus
d’un seuil.

Oetzel (2004) propose une interprétation avec un intervalle de confiance de 75
% basée sur des valeurs seuils et des niveaux d'alerte pour différentes maladies
métaboliques en élevage laitier (tableau 30). Les valeurs seuils et niveaux
d'alerte sont relevés de la littérature. Lorsque la prévalence estimée du troupeau
dépasse le seuil d'alerte, on considere qu'il y a un risque associé de maladie. Sur
12 animaux testés, avec un seuil d'alerte de 10 %, si on constate qu'une ou deux
vaches ont des valeurs qui dépassent la valeur seuil, on considérera que le
troupeau est "limite" et si plus de deux vaches dépassent la valeur seuil, on
considerera que le troupeau est a risque. Un exemple de guide d'interprétation
avec un seuil d'alerte de 10 % est présenté en figure 13 (Oetzel, 2004). Lorsque
le troupeau est qualifié de "limite", un modeéle, non détaillé ici, est employé,
modele définissant la probabilité du troupeau d'étre défini comme a risque,
limite ou non a risque.

Tableau 30. Exemples de valeurs seuils et de seuils d'alerte pour les
troupeaux laitiers définis par Oetzel (2004)

Test Valeur seuil Seuil d'alerte Risque associé
pH ruminal <5,5 >25% acidose r_urfnnale
subaiglie
BHB > 1,4 mmol/L >10 % cétose subclinique
déficit énergétique
AGNE > 0,4 mEq/L >10 % prépartum, stéatose
hépatique
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Figure 13. Exemple d'interprétation d'un test avec un seuil d'alerte a 10 %
(Oetzel, 2004)
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Lors de maladies métaboliques, I'approche "seuil" est plus appropriée (Oetzel,
2004). Cependant, elle engendre des colits d'analyses importants car l'analyse de
meélange n'est alors pas possible.

2.2. Intérét des analyses de mélange

2.2.1. Corrélation des analyses de mélange avec les analyses
individuelles

D'apres I'analyse bibliographique de Pitel et al. (2014), la moyenne des résultats
des analyses individuelles présente des coefficients de corrélation satisfaisants
par rapport aux résultats obtenus sur mélange des échantillons. Les études
concernent des bovins d'élevage allaitant et laitier ainsi que des ovins. Les
échantillons de mélange comprennent entre 5 a 10 individus.

L'étude mené par Pitel et al. (2014) ainsi que les laboratoires LABEO et Obione
montre l'utilité des analyses de mélange et le cadre a respecter pour leur
utilisation optimale. Les résultats obtenus montrent qu'il n'existe pas de
différence statistiquement significative entre la valeur du mélange et la moyenne
arithmétique des analyses individuelles pour I'ensemble des parametres d'oligo-
éléments et de vitamines évalués : GPX, Cuivre, Zinc, lode, Vitamine A, Vitamine
E, Vitamine D, Béta-carotene, haptoglobine, Acides Gras Non Estérifiés (tableau
31). Pour les parametres retenus, la valeur du mélange s'écarte de moins de 5%
de la moyenne arithmétique des individus.
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Tableau 31. Coefficient de corrélation et intervalle de confiance des
analyses de mélange par rapport aux analyses individuelles

Parametre Nombre de Nombre de | Coefficientde | Intervalle de

sérums mélange de corrélation confiance
individuels sérum (test de Pearson) a9 %

GPX 120 24 0,99 0,97-0,99
Cuivre 90 18 0,97 0,92-0,99
Zinc 90 18 0,98 0,94-0,99
lode 90 18 0,99 0,99-0,99
Vitamine A 100 20 0,76 0,46-0,90
Vitamine E 100 20 0,91 0,78-0,97
Vitamine D 110 22 0,91 0,80-0,96
B-caroténe 100 20 0,92 0,81-0,97
Haptoglobine 140 28 0,79 0,58-0,90
AGNE 75 15 0,99 0,99-0,99

2.2.2. Valeurs de référence troupeau pour les analyses de
mélange

La valeur du mélange d’une population normale se situe au milieu de l'intervalle
de référence, ce qui impose un intervalle de référence adapté a la population
choisie : sexe, age, différents stades physiologiques (Van Saun, 2006). Le risque
de troubles de santé augmente a mesure que la valeur du mélange dévie de la
valeur moyenne de l'intervalle de référence. Cette déviation moyenne peut-étre
due soit a de nombreux échantillons présentant une concentration modifiée, soit
a quelques échantillons a concentration fortement modifiés qui tirent la
moyenne vers le haut ou vers le bas.

Pour chaque parametre, une relation linéaire est démontrée entre le nombre de
valeurs individuelles anormales dans l'échantillon et le nombre de déviation
standard entre la valeur du mélange et la valeur moyenne de la population
normale. En moyenne, Van Saun (2006) estime que si un mélange s’écarte de :

- 25% de la déviation standard, alors 10% des individus ont une valeur
anormale.

- 50% de la déviation standard, alors 20% des individus ont une valeur anormale
- 75% de la déviation standard, alors 30% des individus ont une valeur anormale
Une valeur du mélange s‘écartant de plus de 75% de la déviation standard
indique I'existence d’'un trouble dans la population prélevée (Davidek et Van
Saun, 2008). En réalité, le pourcentage de déviation standard correspondant aux
différents pourcentages d'individus de valeurs anormales est propre a chaque
parametre mesuré et varie de 10 a 66% (Van Saun, 2006 ; Davidek et Van Saun,
2008 ; Van Saun, 2010).
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La méthode concernant l'usage des analyses de mélange est intéressante et
économique mais nous ne connaissons pas les valeurs médianes de chaque
parametre sanguin en élevage allaitant. Il est plus aisé pour nous d'utiliser la
méthode développée par Oetzel en tentant de définir des valeurs seuils et des

seuils d'alerte pour la population allaitante.
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[V. PROPOSITIONS DE PROFILS METABOLIQUES
REALISABLES EN ELEVAGE ALLAITANT

Il existe une différence importante dans l'utilisation des parametres sanguins
selon qu'il s'agisse de diagnostiquer une maladie ou d'évaluer I'état nutritionnel.
Dans le premier cas, l'attention se porte sur les variations pathologiques par
rapport aux fluctuations physiologiques pour évaluer l'impact de l'affection sur
I'animal. En revanche, ce sont les variations physiologiques qui ont un intérét
particulier pour I'évaluation nutritionnelle de 1'animal (Herdt, 2000). Deux types
de procédure sont alors envisageables : une interprétation collective de profils
métaboliques individuels selon la méthode d'Oetzel (2004) ou une interprétation
collective a partir de profils métaboliques issus d'analyse de mélange.

1. Suivi de troupeau

1.1. Investigation de I'efficacité alimentaire

Pour évaluer I'état nutritionnel d'un troupeau allaitant, la premiere chose a faire
est de controler la ration et de vérifier I'adéquation entre la ration présentée par
I'éleveur et la ration réellement consommeée par les vaches. Ensuite, la
réalisation des profils métaboliques peut donner des indications sur
'assimilation et l'utilisation de la ration faite par les vaches. Dans le cadre d'une
exploration nutritionnelle, nous avons sélectionné les parametres suivants en
choisissant les parametres les plus pertinents d'un point de vue réalisation et
résultats attendus :

- Glucose, AGNE, BHB, NEC et SRR pour évaluer la balance énergétique,

- Urée, albumine et protéines totales pour évaluer I'apport en protéines,

- GGT pour évaluer 1'état du foie et par conséquent la qualité de la ration ainsi
que la balance énergétique. Les GGT étant le seul indicateur spécifique au foie.

- I'ensemble des macro- et oligo-éléments : Calcium, Phosphore, Magnésium,
Cuivre, Sélénium et GPX, Zinc, lode, Cobalt, Manganese et Molybdéne pour
évaluer l'apport minéral.

1.2. Investigation sur la reproduction

La reproduction est le principal facteur limitant en production allaitante (Short
et al, 1990) et 60 % des troubles de reproduction sont liés a un probleme
alimentaire (Veillet, 1995). Pour évaluer les performances de reproduction,
I'utilisation de différents parametres comme la détection des chaleurs, le taux de
conception, le taux de gestation, les différents intervalles tels que les intervalles
vélage-lere insémination, vélage-insémination fécondante, vélage-vélage, etc.
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sera nécessaire dans une premiere approche.

Lorsque 'analyse des indicateurs précédents met en évidence un trouble de la
reproduction tel qu'un allongement des intervalles cités précédemment, la
réalisation d'un bilan métabolique permettra d’explorer des facteurs de risque
alimentaires.

Les conséquences des déficits et exces énergétiques et azotés ainsi que les
carences en oligo-éléments sur la reproduction ont été décrits dans les
paragraphes précédents.

Les parametres a mesurer pour investiguer un probleme de reproduction sont:

- AGNE, BHB et NEC, liés au métabolisme énergétique,

- Urée, albumine et protéines totales, liés au métabolisme azoté,

- une partie des minéraux : phosphore, cuivre, sélénium, iode, zinc et manganese.

D'apres Reisdorffer et al. (2013), les parametres a mesurer lors de problemes de
reproduction en élevage allaitants et laitier sont : GPX, iode, zinc, cuivre,
vitamine E et béta-carotene. La recherche des vitamines A et D est également
utile et plus particulierement pour les élevages zéro paturage, peu fréquent en
élevage allaitant naisseur. Le tableau 35 présente les prévalences connues au
niveau du cheptel allaitant ayant des problémes de reproduction d'apres 1'étude
de Reisdorffer (2013).

Concernant les liens entre les parameétres mesurés et les performances de
reproduction, la littérature associe principalement les variations du métabolisme
telles que les déficits énergétiques et protéiques et l'exces protéique aux
performances de reproduction. C'est pourquoi, l'impact de ces différentes
situations sur la reproduction a été synthétisé dans le tableau 36.

1.3. En cas d'investigation sur la santé des veaux

Les déficits énergétiques et protéiques peuvent diminuer la quantité et la qualité
du lait (lait plus riche en matiére grasse notamment). De ce fait, une analyse des
parametres liés au métabolisme énergétique et azoté peut étre effectuée. Pour
Reisdoffer et al. (2013), les parametres a évaluer lors de problemes de santé des
veaux sont : GPX, iode, cuivre, vitamine E et béta-caroténe. Le tableau 35
présente les prévalences connues au niveau du cheptel allaitant ayant des
problemes de santé des veaux d'apres 1'étude de Reisdorffer (2013). Les profils
métaboliques concernant la santé des veaux ne sont pas plus développés dans
cette étude.

1.4. Analyse collective de profils métaboliques

1.4.1. Détermination des valeurs seuils et seuils d'alerte

Selon la méthode d'Oetzel (2004), il faut déterminer les valeurs seuils des
meétabolites puis les seuils d'alerte. Pour déterminer les valeurs seuils, nous
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avons utilisé des valeurs de référence de vaches allaitantes ou a défaut de
I'espece bovine ; la seule valeur seuil disponible dans la littérature en élevage
allaitant étant celle du BHB associée a I'hypercétonémie.

Pour l'urée et les AGNE, nous avons calculé les valeurs de références obtenues
par Guédon et al. (1998) sur des vaches Limousine a différents stades
physiologiques.

Concernant le BHB, le seuil de 0,8 mmol/L définissant I'hypercétonémie d'apres
Egal (2013) a été utilisé. Nous avons ensuite considéré que les élevages
présentant une prévalence de troupeau plus importante que les prévalences
moyennes retrouvés dans différents types d'animaux étaient a risque de déficit
énergétique et de cétose subclinique.

Les valeurs mesurées par Doornenbal (1988) ont été utilisées comme valeurs de
référence de 1'albumine et des globulines.

Il n'existe pas de valeurs de référence pour la NEC et le SRR. Ce sont les valeurs
conseillées dans la littérature (Institut de 1'élevage, 2014, Journal, 2013) qui ont
été employées ici.

Pour les macro et oligoéléments, les valeurs seuils utilisées sont les valeurs a
partir desquelles on considere qu'il y a un risque de carence en élevage bovin,
d'aprés Trumeau (2014). La valeur seuil de la sélénémie est spécifique aux
bovins allaitants puisque la distribution du sélénium sanguin est différente selon
le type de production (Trumeau, 2014). Enfin, en l'absence de valeurs de
référence définies spécifiquement pour les races allaitantes, nous nous sommes
basés sur des valeurs de référence concernant l'espece bovine pour les
parametres GPX et GGT.

Afin de déterminer les seuils d'alerte, Oetzel (2004) se base sur les prévalences
connues de différentes affections associées a différents seuils en élevage laitier.
La seule étude ayant évalué la prévalence de l'augmentation de parameétres
biochimiques est celle d'Egal qui nous fournit les prévalences d'hypercétonémie
dans différentes races allaitantes francgaises. Pour les BHB, nous avons donc pu
définir des seuils d'alertes relativement fiables. Concernant l'utilisation des
AGNE, nous nous sommes basés sur la littérature en élevage laitier dans laquelle
on estime que des troupeaux dont plus de 15% des animaux ont des valeurs
d'AGNE supérieures a 0,27 mEq/L en pré-partum et plus de 15 % ont des valeurs
supérieures a 0,7 mEq/L en postpartum, ont plus de chance de présenter une
cétose subclinique, une baisse de production laitiere et une diminution de la
fertilité (Ospina et al, 2010, 2012). Pour les autres parametres, nous avons
déterminé un seuil d'alerte a partir des valeurs de référence. Sachant que les
valeurs de référence comprennent 95 % de la population saine, 5 % des animaux
sains présentent des valeurs en dehors des valeurs de référence. Pour définir le
seuil d'alerte, nous avons estimé arbitrairement que si 10 % des animaux
présentaient une valeur supérieure aux valeurs de référence, le troupeau
présentait un risque d'affection. Ainsi pour l'urée, les protéines totales,
I'albumine, les globulines et les GGT, le seuil d'alerte de 10 % est employé.
Concernant la NEC et le SRR, nous avons défini les seuils d'alerte a 20 %
arbitrairement en considérant la variabilité de la mesure.

Les seuils d'alerte des oligo-éléments ont été estimés arbitrairement en fonction
des prévalences observées au niveau du cheptel allaitant frangais.

Les tableaux 32, 33, 34 et 35 présentent les différentes valeurs seuils et seuils
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d'alerte retenus pour l'usage d'analyses individuelles interprétées
collectivement.

1.4.2. Réalisation des analyses

Oetzel (2004) conseille de prélever 12 animaux considérés "a risque". Dans le
but de mettre en évidence des troubles métaboliques, il convient d’effectuer les
prélevements pendant des périodes de fortes demandes métaboliques telles que
la fin de gestation ou le début de lactation. Nous avons par conséquent défini des
valeurs seuils pour le 9¢me mois de gestation ainsi que le 1¢r et 2éme mois de
gestation. L'idéal est donc de sélectionner 12 animaux dans une de ces
catégories.

En élevage laitier, il est préférable de mesurer les AGNE 3 a 14 jours prépartum
et les BHB en début de lactation (Oetzel, 2004).
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Tableau 32. Valeurs seuils et seuils d'alerte a I'usage d'analyses individuelles interprétées collectivement (Guédon et al., 1998 ;
Trumeau, 2014 ; Institut de I'élevage, 2014)

Valeurs seuils
S : : " T Prev.alences a Risques associés /
Parametres Fin de gestation Début d'allaitement connues au niveau du cheptel Seuils d'alerte retenus Exploration nutritionnelle
allaitant P
. ) 2'5. . Déficit énergétique
perte > 1 point entre la fin de la gestation et - - cétose - lipidose hépatique
la mise a la reproduction p patiq
NEC >20%
~35 i i Lipomobilisation trop importante en
’ péripartum
SRR <4 <3 . 20 % Sous-alimentation -
déficit énergétique
Glucose
>1,1 - 10 %
(g/L)
o > 5 % (Salers)
068 /o.(Saler's) >10% (Limousines)
5,7 % (Limousines) > 15 % (BA)
0,
BHB 20,8 13,1% (BA) > 10 % (autres races) déficit énergétique - cétose subclinique
(mmol/L) et ou
0/ (13 X .
42 % élge:;; (e;j_zl:;g;atlon) > 5 %(1lére et 2¢ lactation)
’ > 10 % (au-dela)
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Tableau 33. Valeurs seuils et seuils d'alerte a I'usage d'analyses individuelles interprétées collectivement (Guédon et al., 1998;
Trumeau, 2014 ; Institut de I'élevage, 2014)

Valeurs seuils

Fin de gestation Début allaitement Prévalence
: Type connues au Seuils d'alerte Risques associés /
Parametres T . . . o
d'alimentation 5 : . 5 . niveau du retenus Exploration nutritionnelle
9é mois ler mois 2é mois
troupeau
AGNE herbe > 0,44 > 0,41 >0,29 30 % > 15 % Déficit énergétique - lipidose
s 0 ’ .
sttt stabulation > 0,34 > 0,37 > 0,25 (laitier) hépatique
herbe >0,52 > 0,36 > 0,34
: exces azoté
UréLe stabulation >0,23 >0,18 >0,18 ) ~10%
(8/L) herbe <0,42 <0,30 <0,30
stabulation <0,19 <0,13 <0,14
Albumine
- <32,5 - déficit azoté
(g/L)
Globulines (g/L) - < 26,2 - >10%
Protéines totales
- <59,5 -
(g/L)
GGT Hépatite - lipidose ou toxique
- 0
(UI/L) > 96 >10% dans la ration
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Tableau 34. Valeurs seuils et seuils d'alerte a I'usage d'analyses individuelles interprétées collectivement (Guédon et al., 1998;
Trumeau, 2014; Institut de 1'élevage, 2014)

Prévalences

Risque associé /

Risque associé /

Parametres Valeurs seuils connues au niveau du | Seuils d'alerte retenus Exploration Reproduction
cheptel allaitant nutritionnelle P
Calcium (mmol/L) <2 - >10% -
EHEID <11 - >10% Diminution de la fertilité
(mmol/L)
Magnésium o
(mmol/L) <07 >10%
Cuivre <635 19,8 % 10 % Infertilité, suboestrus, retard de la puberté,
ug/L 0 mortalité embryonnaire et néonatale
(ng/ y
Sélénium Infertilité, mortalité embryonnaire, avortement,
0 0 ) ) )
(ng/L) <45 >8,3 % >20% mise-bas prématurée, rétention placentaire,
GPX métrite, morbidité et asthénie néonatale, absence
<100 - >10% de réflexe de succion
(U/g Hg) Carence
Zinc Diminution fertilité, anoestrus, avortement
0 0 ) 2 )
(ng/L) <650 2.2 % >10% rétention placentaire, métrite, stérilité male
lode <50 46 % >20% Infertilité, cyclicité irréguliére, avortement,
(ng/L) mortalité embryonnaire, rétention placentaire,
T4 mortinatalité, absence de réflexe de succion,
(mmol/L) <30 - >20% asthénie, diminution fertilité male
Manganase Suboestrus, anoestrus, défaut maturation
( 9 ) <1,8 36 % >20% folliculaire, asthénie, diminution de la
HE spermatogéneése
Molybdéne <4 277 % > 15 % i
(ng/L)
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Tableau 35. Valeurs seuils et prévalences des carences des vitamines et du béta-caroténe au niveau du cheptel ayant des
problémes de reproduction ou de santé des veaux. (Reisdorffer, 2013)

Prévalences
Parameétres Valeurs seuils
Reproduction Santé des veaux
Vitamine A <03 17,6 % 18,2 %
(mg/L)
Vitamine D
<4 11,1 % 17,1 %
(mg/L) ’
Vitamine E o 0
(mg/L) <3 58,8 % 65,4 %
Béta-caroténe
<3,5 72,7 % -
(mg/L) ’

Tableau 36. Relation entre les déséquilibres du métabolisme énergétique et azoté et les risques au niveau de la reproduction

Déséquilibre métabolique

Risques associés - Reproduction

Déficit énergétique
- Cétose subclinique
- Lipidose hépatique

Anoestrus, chaleurs silencieuses et retardées, diminution du taux de réussite a I'lA, augmentation des intervalles vélage-1lere IA et
vélage-fécondation, diminution du taux de gestation, diminution taux de réussite a I'insémination, augmentation du taux de

dystocies

Excés azoté

Diminution du taux de conception, mortalité embryonnaire, avortement, augmentation du poids du veau a la naissance, métrite

Déficit azoté

Retour en chaleurs retardé, diminution du taux de réussite a I'lA, diminution du poids du veau a la naissance
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1.5. Analyse de mélange

1.5.1. Détermination des moyennes et écart-types

Selon la méthode proposée par Van Saun (2006), il convient de définir les
moyennes de références de chaque parameétre puis les écarts-types associés.
Pour ce faire, nous avons utilisé les moyennes et les écarts-types trouvés dans la
littérature, un certain nombre de parametres n'étant pas disponible.

Les valeurs utilisées sont issues uniquement d'études portant sur des vaches
allaitantes. De nombreux parameétres ne sont pas représentés ici en raison de
I'absence de données rencontrées dans la littérature (laitier et allaitant). Pour
chaque parameétre, les publications utilisées en analyse de mélange sont les
mémes que celles utilisées pour les analyses individuelles.

1.5.2. Réalisation des analyses

Des échantillons de 7 a 8 individus sont nécessaires pour effectuer des analyses
de mélange. Dans certains cas comme l'évaluation de la cuprémie et de la
sélénémie, 5 animaux sont suffisants (Pitel, 2014). De la méme fagon que pour
les analyses individuelles, il faut cibler les animaux en fonction de l'age, de la
parité et du statut physiologique.

1.5.3. Données a l'usage des analyses de mélange

Les moyennes et écart-types utilisés pour analyser les résultats d'analyses de
mélange sont présentées dans les tableaux 37-40.
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Tableau 37. Moyennes et écart-types des parametres plasmatiques de vaches de race Limousine en fonction du stade

physiologique (Guédon, 1998)

Fin de gestation / SD Allaitement / SD
Parametres Type d'alimentation
9¢é mois SD ler mois SD 2€ mois SD
Herbe 0,59 0,20 0,50 0,08 0,50 0,08
BHB (mmol/L)
Stabulation 0,58 0,18 0,52 0,09 0,49 0,07
Herbe 0,40 0,16 0,36 0,18 0,25 0,14
AGNE (mmol/L)
Stabulation 0,31 0,13 0,34 0,11 0,21 0,15
Herbe 0,47 0,20 0,33 0,12 0,32 0,07
Urée (g/L)
Stabulation 0,21 0,06 0,16 0,07 0,16 0,08
NEC - 2,5 2,5-3
SRR - 4,5 3,5
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Tableau 38. Moyennes et écart-types des parametres plasmatiques de vaches de race Shorthorn en fonction de 1'age

(Doornenbal, 1988)

A2 ans A 4-5 ans A 6-10 ans A12-14 ans
Parametres Moyenne SD

Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD
Urée (mmol/L) 2,02 0,6 1,75 0,4 1,79 0,6 1,79 0,7 2,75 0,7
Protéines totales (g/L) 76,8 6,8 71,2 58 75,4 5,2 75,6 8,5 85 7,6
Albumine (g/L) 38,7 4,5 37,2 4,7 39,6 5,2 38,3 4,6 39,7 3,4
Calcium (mmol/L) 2,3 0,3 2,3 0,2 2,3 0,3 2,3 0,3 2,3 0,2
Phosphore (mmol/L) 1,64 0,4 1,8 0,3 1,6 0,3 1,6 0,4 1,55 0,4
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Tableau 39 et 40. Moyennes et écart-types des parametres plasmatiques de vaches de race Shorthorn en fonction du stade
physiologique (Doornenbal, 1988)

Jours postpartum
1 (vélage) 43 80 109 137 165
Parametres
Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD
BUN (mmol/L) 3,0 09 6,3 1,2 6,6 09 54 09 6,5 1,5 6,0 1,0
Glucose (mmol/L) 4,3 0,8 3,8 0,4 3,1 0,6 3,7 0,5 3,1 0,3 2,9 0,4
Calcium (mmol/L) 2,3 0,3 2,2 0,2 2,1 0,2 2,1 0,2 2,2 0,2 2,2 0,2
Phosphore inorganique (mmol/L) 15 0,2 2,1 0,3 1,6 0,3 1,4 0,3 1,7 0,3 1,5 0,3
Protéines totales (g/L) 71,3 8,7 72,8 4,5 79,2 4,4 73 7,8 78,5 3,0 77,6 4,6
Albumine (g/L) 39,0 4,1 37,8 4,0 40,1 2,3 36,0 3,6 39,8 4,3 39,9 4,7
Jours postpartum
218 (sevrage) 247 275 303 331
Parametres

Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD Moyenne SD

BUN (mmol/L) 3,4 0,6 4,3 0,5 3,7 0,5 4,5 0,6 3,8 0,5

Glucose (mmol/L) 4,1 0,5 4,4 0,3 4,1 0,3 3,7 0,3 3,6 0,4

Calcium (mmol/L) 2,4 0,2 2,5 0,2 2,5 0,2 2,4 0,2 2,2 0,2

Phosphore inorganique (mmol/L) 1,3 0,3 1,8 0,2 1,8 0,3 1,7 0,1 1,8 0,2

Protéines totales (g/L) 76,9 4,3 72,0 7,0 74,3 4,0 72,0 4,1 69,7 3,7

Albumine (g/L) 39,4 3,7 37,6 4,5 38,2 35 37,8 1,7 37,3 2,2
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1.6. Aide a l'interprétation

1.6.1. Méthode d'analyse collective de profils individuels

Une fois les mesures obtenues, il faut comptabiliser le nombre d'animaux au-
dessus de la valeur seuil. Si le pourcentage de ces animaux est proche du seuil
d'alerte on considére que le troupeau est "limite". Il serait intéressant alors de
procéder a de nouvelles analyses. Si le pourcentage est clairement supérieur au
seuil d'alerte, on considere qu'il y a un risque associé de troubles métaboliques
(voir I11.2.6.).

1.6.2. Méthode d'analyse de profils collectifs (analyse de mélange)

D'apres Van Saun (2006), on estime que plus une valeur d'un parametre
s'éloigne de la déviation standard lors d’analyses de mélange, plus un nombre
élevé d'animaux présente une valeur de ce parametre anormale.

En moyenne Van Saun estime que si la valeur du mélange s'écarte de :

- 25% de la déviation standard, alors 10% des individus ont une valeur
anormale,

- 50% de la déviation standard, alors 20% des individus ont une valeur
anormale,

- 75% de la déviation standard, alors 30% des individus ont une valeur
anormale.

Une valeur du mélange s'écartant de plus de 75 % de la déviation standard
indique l'existence d'un trouble dans la population prélevée (Van Saun, 2008).

Exemple :

Un mélange de sang prélevé en début de lactation (+3 a +30j apres vélage)
présente des AGNE de 0,46 mmol/L. D’apres les intervalles de référence de
Guédon et al. (1998), la moyenne des AGNE en début de lactation est de 0,36
mmol/L, cette valeur dévie de : 0,36 - 0,46 = -0,1 mmol, soit de 0,1/0,18 = 0,55
déviation standard par rapport a la moyenne. Cela indique qu’entre 20 et 30 %
des vaches de I’échantillon ont une valeur supérieure a 'intervalle de référence,
ce qui peut étre acceptable. Une valeur du mélange de 0,56 mmol/L dévirait de la
moyenne de 0,2/0,18 soit 111% de la déviation standard : on conclurait dans ce
cas que plus de 30% des animaux ont des valeurs supérieures a l'intervalle de
référence et donc qu'il y a une lipomobilisation excessive dans ce troupeau en
début de lactation.

1.6.3. Equilibre énergétique

Hormis les valeurs de la glycémie qui sont difficilement interprétables de fagon
fiable, les BHB et les AGNE sont faciles d'interprétation. Lorsqu'ils sont
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augmentés, ils refletent un bilan énergétique négatif ce qui va impacter les
performances de production. Le bilan énergétique est a replacer dans la période
du cycle de production dans laquelle se trouvent les animaux. Si ceux-ci se
situent dans une période de forte demande en énergie et d'ingestion modérée,
notamment autour du part, il est fréquent d'observer un bilan énergétique
négatif. L'objectif étant de veiller a ce qu'il soit le moins important possible.
Cependant, un déficit énergétique pourra étre induit volontairement lors de
périodes de faible demande en énergie, soit en début de gestation, de fagon a
économiser des fourrages. Dans ce cas, la perte d'état engendrée devra étre
compensée a la mise a I'herbe par exemple pour avoir des animaux présentant
une NEC 2 2,5 au vélage et a la mise a la reproduction.

1.6.4. Equilibre protéique

L'urée, les protéines totales et I'albumine refléetent la disponibilité des protéines.
Leurs concentrations diminuent lors de déficit protéique. Le tableau 41
synthétise les différents cas pouvant étre rencontré lors de variations de I'urémie
et de l'albuminémie. Il est important de se rappeler que les variations de
I'albuminémie s'opeérent lentement (apres un mois) et celle de l'urémie
rapidement (moins de 24h).

Tableau 41. Interprétation des variations de I'urémie et de I'albuminémie
(Van Saun, 2000 ; Chorfi, 2013)

Albumine

Albumine diminuée Albumine normale ,
augmentée

déficit protéique
ou

, animal fralchement vélé e s .
Urée déficit protéique +

L ou déficit protéique . ,
diminuée . : . P 4 déshydratation
insuffisance hépatique

ou
anorexie

déficit protéique datant

de plus d'un mois avec
une augmentation
récente de l'azote

mauvaise
utilisation de déshydratation
I'azote alimentaire

Urée élevée

1.6.5. Analyse croisée des apports en protéines et glucides

Les concentrations du glucose et de l'urée sérique permettent d'apprécier
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I'activité de la biomasse du rumen. Les variations de ces parametres sont
associées a l'équilibre entre les vitesses de fermentation des glucides et de
I'azote alimentaire. Les variations de l'urée sanguine sont associées a la
production et a l'utilisation de NH3 par la biomasse ruminale. Lorsque la
concentration du glucose est basse et celle de 1'urée élevée, I'azote alimentaire
est considéré comme trop soluble. Cette situation a pour effet d'altérer l'activité
normale de la biomasse et de rendre le pH ruminal plus alcalin.

Si les concentrations du glucose et de 1'urée sont basses, la ration n'apporte pas
une quantité adéquate de substances nutritives (sous-alimentation). Quand la
concentration sérique du glucose est élevée et celle de 1'urée basse, I'apport en
azote alimentaire de la ration est tres faible. En revanche, quand le glucose et
I'urée sériques sont élevés, cela signifie que le régime est hyperconcentré. Cela
peut avoir un intérét en élevage laitier mais demande une bonne technicité de
I'éleveur. En élevage allaitant, les animaux sont probablement suralimentés.
Cette situation n'est pas rare chez les vaches taries qui s'alimentent avec la
méme ration que les vaches en lactation. Le tableau 42 résume l'interprétation
des valeurs de la glycémie associées aux valeurs de 1'urémie.

Tableau 42. Interprétation des valeurs de la glycémie associées aux valeurs
de l'urémie (Berrien, 1997)

. Glycémie normale .
Glycémie élevée Glycémie basse
y 0,55-0,67 g/L y
Régime .
5 , Exces d'azote
. hyperconcentré, Alcalose +/- )

Urée . . dégradable
s demande une bonne | chronique entrainant ey Lo
élevée s ' el Déficit énergétique

technicité de de l'infertilité , ey
' Cétose - Infertilité
I'éleveur
Urée Léger déficit
normale énergétique; les
Acidose Normal commémoratifs
0,25-0,35 doivent apporter une
g/L aide au diagnostic
Acidose
. Manque d'azote . Sous-alimentation et
Urée basse . Sous-production .
dégradable sous-production
Exces d'énergie
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2. Profils métaboliques individuels en cas de vache couchée

Lors de consultation pour vache couchée en élevage allaitant comme en élevage
laitier, il est important de se poser les questions suivantes : le décubitus est-il
soudain ? Est-il lié a un traumatisme ou accident connu ? Quel est l'age de
I'animal ? Survient-il juste apres le vélage ? Si oui, a t-il été difficile ? Est-il lié a la
mise a I'herbe ? Est-il lié a d'autres symptémes ?

Apres le recueil des commémoratifs et de I'anamnese, il convient d'explorer les
possibilités de traumatisme, de mammite aigué (rare en élevage allaitant), de
métrite aigué et de probléme métabolique (hypomagnésémie, hypocalcémie,
hypophosphatémie, hypokaliémie) ou de stéatose hépatique.

Lorsque les commémoratifs, 'anamneése et la clinique sont fortement évocateurs
d'une hypomagnésémie, il n'est pas nécessaire d'avoir recours a des examens
complémentaires avant la mise en place du traitement. Il sera néanmoins
conseillé de réaliser un préléevement sanguin qui sera analysé si la vache ne se
reléve pas apres le traitement ou s'il y a une récidive.

Apres vélage, il faut vérifier 1'intégrité de 1'appareil reproducteur pour détecter
la présence de déchirures vaginales, cervicales ou utérines accompagnées,
éventuellement d'hémorragies (on peut mesurer |'hémoglobinémie et
I'hématocrite au chevet de l'animal) et de signes d’infection aigué (métrite,
péritonite).

Si le part a été difficile, il peut exister une compression du nerf sciatique. Dans
tous les cas, il faut vérifier 1'état des membres (abces, phlegmon) et I'éventualité
d'un accident (bagarre, chute). Si la vache est couchée depuis plusieurs jours, un
phénomene d'écrasement musculaire peut empécher le relever de I'animal.

Lors de traumatisme, les signes cliniques sont peu spécifiques. Il est parfois
possible d'observer des positions anormales des membres. Le lever des vaches
avec des pinces élévatrices ou des systemes de relever peuvent aider a la
détection de certains traumatismes et parfois a leur guérison. Les techniques
ostéopathiques peuvent également détecter des lésions musculaires ou
ligamentaires. Les fractures ou les lésions musculo-ligamentaires importantes
justifient, la plupart du temps, l'euthanasie. Si ce n'est pas le cas et que le
praticien estime qu'il y a des chances de guérison, des examens complémentaires
peuvent étre envisagés.

2.1. Bilan métabolique

Lorsque l'on suspecte une maladie métabolique, les parameétres suivants sont
mesurés : le calcium, le phosphore, le magnésium et le potassium. Si une origine
traumatique est suspectée, ou si le degré de souffrance musculaire suite au
décubitus de 1'animal doit étre évalué, les parametres suivants sont mesurés :
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ASAT, LDH, CK.

La stéatose a un stade avancé peut étre a l'origine d'un syndrome de la vache
couchée. Lorsque la vache est particulierement grasse au vélage (NEC = 4),
qu'elle a porté des jumeaux, qu'elle a présenté une baisse d'appétit ou une
affection susceptible de diminuer son appétit ou qu'elle a perdu beaucoup d'état
(notamment pendant une période de restriction alimentaire), une stéatose peut
étre suspectée. Dans ce cas, il est intéressant d'évaluer les parametres signant
une atteinte hépatique : ASAT, LDH et en particulier GGT, PAL qui sont plus
spécifiques du foie. La bilirubine et les acides biliaires ainsi que 1'urée peuvent
étre utilisés pour marquer une atteinte hépatique mais sont trés peu utilisés en
pratique. Enfin, il est également possible d’évaluer d'autres marqueurs issus du
métabolisme énergétique : les AGNE et le cholestérol.

Les différentes variations des parametres métaboliques ainsi que leur
interprétation lors des différentes causes de vache couchée sont présentées dans
les tableaux 43-46. Les valeurs usuelles utilisées sont valables pour lI'ensemble
des bovins laitiers et allaitants.
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Tableau 43. Bilan métabolique en faveur d'une hypocalcémie primaire

Parametres Valeurs usuelles Variations Commentaires
s 2,2-2,7 mmol/L
Calcémie 89-108 mg/L AN
fréquente,
Phosphatémie 1'03:?)2_':; rr;m/lﬁl/ L a due aux effets de la PTH
& et ala diminution de l'ingestion
, . 0,70-0,91 mmol/L . . -
Magnésémie 17-22 mg/L a due a une compensation de la balance ionique
Kaliémie 3,86-5,28 mmol /L 5> ou N due a une dlr.nn'.nutlo.n du trﬁn51t d_1gest1f etaune
diminution de l'ingestion
pH urinaire 7,42-8,5 b
CK 0-310 UI/L
ASAT 30-104 UI/L ? due au décubitus
LDH 3-45 UI/L
Bouses - - seéches

Autres parametres biochimiques dans les normes.
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Tableau 44. Bilan métabolique en faveur d'une hypophosphatémie primaire

Parametres Valeurs usuelles Variations Commentaires
.. 1,05-2,83 mmol/L une concentration < 0,3 mmol/L est une cause
CH BRI 33-88 mg/L 3 suffisante de vache couchée
g 2,2-2,7 mmol/L ,
Calcémie 89-108 mg/L A Fréquente
Kaliémie 3,86-5,28 mmol/L = ou N due a une diminution de l'ingestion
Urine - - Hémoglobinurie non systématique
non Hémoglobinémie
e e Systématique : Ane,mle régénérative _
Présence de corps de Heinz
Poikilocytose
CK 0-310 UI/L
ASAT 30-104 UI/L ? due au décubitus
LDH 3-45 UI/L

Autres parametres biochimiques dans les normes.
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Tableau 45. Bilan métabolique en faveur d'une hypomagnésémie primaire

Parameétres Valeurs usuelles Variations Commentaires
Magnésémie 0’72'7(3’2921;?521/1‘ AN -
Calcémie 2'829—21’?); rrl?go/l{‘L A due a une frf}élfk;rtlitc?ndg: TaSSé(;/l?éqc‘?Srf ?ise la PTH et
une résistance osseuse a la PTH
e o w | dweduenibiiondelssiaiion o i
Kaliémie 3,86-5,28 mmol/L 2> ou A due a une compensation de la balance ionique
AGNE < 0,44 mmol/L 7 Lipolyse due a un déficit énergétique
CK 0-310 UI/L
ASAT 30-104 UI/L 7 due au décubitus et aux convulsions
LDH 3-45 UI/L

Autres parametres biochimiques dans les normes.

134



Tableau 46. Bilan métabolique en faveur d'une stéatose hépatique primaire

Parameétres Valeurs usuelles Variations Commentaires
GGT 9,6-39 UI/L 7 due aux lésions hépatobiliaires
ASAT 30-104 UI/L 2 due aux lésions hepath,ues fet musculo-squelettiques
(décubitus)
LDH 3-45 UI/L ? due aux lésions hépatiques et musculo-squelettiques
CK 0-310 UI/L ? due au décubitus
AGNE < 0,44 mmol/L 7 Lipolyse dii a un déficit énergétique
NEC a Perte = 1point rapide
Kaliémie 3,86-5,28 mmol/L = ou N due a une diminution de l'ingestion
Calcémie 2,2-2,7 mmol/L
89-108 mg/L
et 1,05-2,83 mmol/L
Phosphatémie 33-88 mg/L > -
Magnésémie 0,70-0,91 mmol/L

17-22 mg/L

Autres parametres biochimiques dans les normes.
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2.2. Aide a l'interprétation

Une diminution particuliere d'un des parametres tels que le phosphore, le
calcium, le magnésium ou le potassium oriente vers 'affection en relation avec la
carence du minéral correspondant. Souvent, une diminution de plusieurs
parametres est observée ce qui peut étre difficile pour mettre en évidence la
cause réelle du probleme.

Ainsi, lors d'hypocalcémie, on observe souvent une hypophosphatémie et vis-
versa. L'hypophosphatémie étant moins fréquente que l'hypocalcémie, on
considere que l'hypophosphatémie accompagne plus souvent I'hypocalcémie
lors de syndrome de la vache couchée plutot que d'en étre a l'origine. Sattler
(2014) considere qu'une phosphatémie inférieure a 0,3 mmol/L (10 mg/L) peut
étre une cause suffisante de vache couchée.

De méme, lors d'hypomagnésémie, on observe souvent une hypocalcémie et une
hypophosphatémie.

Par ailleurs, lorsqu'une vache est couchée et quelle qu'en soit la cause, il se
produit un phénomeéne d'écrasement musculaire du bovin sous son propre poids
provoquant des lésions musculaires. Ainsi, les parametres témoins de souffrance
musculaire (ASAT, LDH, CK) seront quasi systématiquement augmentés. De ce
fait, il faudra mettre en relation l'intensité de I'augmentation de ces valeurs avec
les commémoratifs et notamment le moment depuis lequel I'animal est couché. Il
faut également garder en téte que les ASAT et LDH s'expriment lors d'affections
hépatiques. Malgré le fait que les CK puissent révéler une atteinte cardiaque, ces
parametres demeurent les marqueurs les plus fiables d'atteinte musculaire.

Lorsqu'une affection hépatique a été investiguée, une analyse de cholestérolémie
peut étre envisagée. Dans ce cas, une diminution du cholestérol sanguin (<2,5
mmol/L) et un rapport AGNE/cholestérol > 0,2 (Mostafavi et al, 2013) sont en
faveur d'une lipidose hépatique. Une diminution du fibrinogéne sanguin (VU : 1-
6 g/L) couplée a une concentration en protéines totales sanguines dans les
valeurs usuelles (VU : 59,5-80,0 g/L) renforce la suspicion de stéatose hépatique
(Imhasly et al., 2014).

Par ailleurs, une hypokaliémie consécutive a la diminution de l'appétit va étre
quasiment systématique. Pour déterminer une hypokaliémie pouvant étre a
I'origine du syndrome de la vache couchée, Sattler (2009) considére que la
concentration en potassium sanguin doit étre inférieure a 2,5 mmol/L.
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CONCLUSION

Malgré une intensification de la production moindre qu'en élevage laitier, les
bovins allaitants peuvent présenter les mémes troubles métaboliques que les
vaches laitieres.

Les restrictions alimentaires et l'insuffisance d'apport en minéraux sont souvent
a l'origine de déséquilibres métaboliques affectant la croissance, la fertilité, la
santé et la productivité en générale. La réalisation de profils métaboliques va
étre utile dans le cas de pathologie individuelle ou lors d'investigation a I'échelle
du troupeau.

Pour établir un diagnostic individuel ou de troupeau, le praticien dispose de
nombreux examens complémentaires mais il n'est pas toujours facile de savoir
quel examen utiliser dans quelle situation. A travers cette étude, nous avons
dégagé les parametres a mesurer et les types de prélevements a effectuer les
plus pertinents pour évaluer le statut métabolique des bovins allaitants. En
considérant la fiabilité des résultats obtenus et le caractere pratique de la
réalisation du prélévement, nous nous sommes arrétés sur les parametres
sanguins et notamment les AGNE, le BHB, le glucose, I'urée, les GGT, le cobalt, le
cuivre, l'iode, le manganése, le sélénium ou GPXe, le zinc et le molybdene
auxquels ont été ajouté les vitamines A, D, E et le béta-caroténe dans le cas
d'investigation de problemes de reproduction et de santé des veaux. La NEC et le
SRR sont également des indicateurs utiles et faciles a utiliser.

Lors d'investigation de troupeau, les analyses individuelles interprétées de fagon
collective semblent plus pertinentes que l'interprétation directe des résultats
d'analyses de mélange au vu des informations dont nous disposons actuellement.
Les valeurs de références issues de bovins allaitants mises en avant dans cette
these présentent I'intérét de permettre la comparaison de résultats d'analyses en
fonction du stade physiologique. Cependant, elles ne sont pas forcément
représentatives de 1'élevage allaitant francais actuel.

De plus, notre étude manque de données concernant les affections métaboliques
en élevage allaitant, notamment au niveau des valeurs seuils et des prévalences
intratroupeaux donc des seuils d'alerte. Bien que les systemes allaitants
souffrent moins de probléemes métaboliques que les systemes laitiers, les
affections métaboliques sont probablement sous-estimées et les profils
métaboliques constituent un outil qui mérite d'étre développé.
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ANNEXE

Cobalt plasmatique : Bovins Laitiers l: Bovins Allaitants

Valeurs seulls retenues (ig/L): Valeurs seuils retenues (pg/L):
0.1p/L 0.8ug/L 1.8uL 260/l
Cuivre plasmatique : Bovins Laitiers Culvre plasmatique : Bovins Allaitants

Valeurs seuils retenues (pg/L):
Valeurs seuils retenues (ug/L):
6350/L 900ug/L
[ eeee— ] 635p/L 900pg/L
lode plasmatique : Bovins Laitiers lode plasmatique : Bovins Allaitants

Valeurs seuils retenues (ug/L): i Valeurs seuils retenues (ug/L):
50u/L 100ug/L 50u/L 100pg/L
[ I —
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Bovins Laitiers g qt

Valeurs seuils retenues (ug/L):

Valeurs seuils retenues (pg/L):
1.8u/L 2.6ug/L 181 2.6ug/L

Valeurs seuils retenues (ug/L): i Valeurs seuils retenues (ug/L):
4p/L 7.5p8/L 4p/L 7.5ug/L

Valeurs seuils retenues (ug/L): s Valeurs seuils retenues (ug/L):

60u/L 100ug/L asu/L 100pg/L
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Zinc plasmatique : Bovins Laitlers Zinc plasmatique : Bovins Allaitants

Valeurs seuils retenues (ug/L): Valeurs seuils retenues (ug/L):
6500/L 800ug/L 650p/L 800ug/L
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RESUME :

Les maladies métaboliques et leur gestion en élevage laitier sont bien connues.
En élevage allaitant, les données concernant les maladies métaboliques sont peu
nombreuses. Cette étude bibliographique dresse un bilan des connaissances
existantes dans le domaine des maladies métaboliques en élevage allaitant et
propose des profils métaboliques permettant de mettre en évidence ces troubles.
L'étude présente tout d'abord les besoins alimentaires de la vache allaitante et
les conséquences d'exces ou de défaut d'apport protéique, glucidique et minéral.
Différentes conduites alimentaires sont ensuite détaillées. Puis, 1'accent est mis
sur les maladies métaboliques rencontrées en élevage allaitant et leurs
similitudes ainsi que leurs spécificités par rapport a l'élevage laitier. Ainsi,
I'acétonémie, l'hypocalcémie, 1'hypomagnésémie, 1'hypophosphatémie et les
carences en oligo-éléments sont développées. Enfin, les profils métaboliques
proposés permettent le suivi de troupeau pour l'investigation de |'efficacité
alimentaire ou de la reproduction ou encore le diagnostic individuel lors d'un
syndrome de la vache couchée. Les parametres retenus pour l'élaboration des
profils métaboliques sont les parametres sanguins suivants : les AGNE, le BHB, le
glucose, 'urée, les GGT, le cobalt, le cuivre, l'iode, le manganeése, le sélénium ou
GPXe, le zinc et le molybdene, les vitamines A, D, E et le béta-caroténe ainsi que
d'autres parametres tels que la NEC et le SRR. Lors de suivi de troupeau, deux
types d'analyses sont étudiées : 1'analyse collective de profils métaboliques ou
'analyse de mélange.
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ABTRACT :

Metabolic diseases and their management in dairy farms are well known. Few
data exist concerning the metabolic diseases for suckled cows. This
bibliographical study present existing knowledge in the field of metabolic
diseases in beef cows and proposes metabolic profiles allowing to highlight these
disorders. The study presents first food requirements for beef cows and
consequences of excess or lack of protein, carbohydrate and mineral. Various
food managements are detailed. Then, the accent is put on the metabolic diseases
met in suckled cows and their similarities as well as their specificities compared
with the dairy cows. Thus ketosis, hypocalcemia, hypomagnesemia,
hypophosphatemia and deficiencies due to lack of any trace elements are
developed. Finally, proposed metabolic profiles allow to monitor herds for
investigation of food efficiency, reproduction or individual diagnostic of the
recumbent cow syndrome. The parameters held for elaboration of the metabolic
profiles are the following blood parameters: NEFA, BHB, glucose, urea, GGT,
cobalt, copper, iodine, manganese, selenium or GPXe, zinc, and the molybdenum,
the vitamins A, D, E and the beta-carotene as well as others parameters such as
BCS and SRR. During the herd monitoring, two types of analyses are studied:
collective analysis of metabolic profiles and collective analysis of metabolic
profiles or the analysis of mixture.
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