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Introduction générale

L’urbanisation rapide autour des grandes villes en Algérie a conduit a une
demande plus élevée du lait, ce qui a fait appel a I’importation des génisses
pleines, pour parfaire sa production laitiere. Cette demande a déterminé le
développement d’un nouveau systéme de production du lait par les petits éleveurs
des bovins laitiers dans les régions périurbaines. A I’intérieur de ce systéme, les
petits éleveurs, encouragés par les départements d’agriculture, ont remplacé leurs
bovins de race locale a faible production par les vaches de race Holstein et autre
de haut potentiel de production importées d’Europe. Aussi, un centre de
production des semences pour insémination artificielle & Alger a été créé pour

maintenir I’amélioration génétique de ces vaches laitieres.

Il y’a indication que la production laitiére moyenne de ces bovins importés est de
5000 kg dans 305 jours, lesquels sont supposés produire double, et des
performances de reproduction tres limités (les parameétres de fertilité sont faible, et
ceux en terme de fécondité sont moyens) (KOUIDRI ,2007). Ces performances
acceptables selon I’auteur peuvent refléter un phénomene d’adaptation de ces
vaches aux rudes conditions, surtout si on prend en considération 1’hostilité de
notre milieu.

Le peripartum est la période qui couvre les trois semaines avant et apres vélage,
on parle aussi de « période de transition », la réussite de sa gestion est la clé pour
de bonnes performances en production et reproduction, et ainsi pour limiter les
risques de développement d’autres maladies. En début de lactation, un déficit
énergétique est présent et inévitable chez les la vache laitiere. Si ce dernier
persiste trop longtemps, ou s’accentue suite a un probléme lors du vélage, il peut
alors devenir pathologique : cette maladie métabolique porte alors le nom de
cétose. Elle se définie comme étant ’augmentation de la concentration des corps
cétoniques dans les liquides physiologiques (acétonémie, cétolactée, cétonurie).
La forme clinique de la cétose, d’incidence faible, et généralement bien détectée
par les éleveurs, alors que la forme subclinique se heurte a des difficultés
diagnostiques en ¢€levage. Cette derniere forme des bovins laitiers est une maladie
courante, dont I’incidence semble croissante (MCART et al., 2012a ; SUTHAR et
al.,2013). Cette augmentation pourrait provenir de I’augmentation des niveaux de

production généralement observés dans les systémes de productions occidentaux.
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Les risques associés a la cétose subclinique sont assez documentés. Elle augmente
le risque : de déplacement de la caillette (LEBLANC et al., 2005 ; DUFFIELD et
al., 2009 ; OSPINA et al.,, 2010a; MCART et al.,, 2012 ; CHAPINAL et al,
2011 ; SEIFT et al, 2011 ; SUTHAR et al, 2013), de réforme a 60 jours
postpartum (SEIFI et al., 2011 ; MCART et al., 2012 ; ROBERT et al., 2012), de
cétose clinique (DOHOO et MARTIN, 1984 ; DUFFIELD et al., 2009 ;OSPINA
et al.,, 2010a ; SEIFI et al., 2011 ; SUTHAR et al., 2013), de métrite puerpérale
(DUFFIELD et al., 2009 ; OSPINA et al., 2010a ; CHAPINAL et al., 2011), de
rétention placentaire (CHAPINAL et al., 2011), de boiteries (SUTHAR et al,,
2013) et une diminution des performance de reproduction (WALSH et al., 2007).
L’acétonémie subclinique (ASC) constitue un facteur de risque potentiel de
plusieurs maladies en postpartum. Peu de données ¢épidémiologiques
(informations limitées sur le statut de la cétose) sont disponibles en Algérie.
Cependant, 1’¢tude de TLIDJANE et al. (2004) réalisée dans deux régions
appartenant a des étages biochimiques différents, Biskra (aride) et Constantine
(semi-aride), a confirmé une fréquence ¢€levée des cétoses subcliniques (50%
d’animaux). Ceci nous a incité¢ a déterminé la prévalence de 1’acétonémie, et les
facteurs de risque y associés ainsi que 1’étude des profils biochimiques des vaches
cétosiques et celles saines, dans les conditions d’¢levage de la région de Tiaret.
Nous présenterons une synthése bibliographiques portant sur : la définition de la
maladie et sa physiopathologie ; une épidémiologie descriptive de ce désordre
métabolique abordera : les taux de prévalence et incidence ; son évolution ; les
facteurs de risque ; I'importance de la maladie et ses conséquences sur: la
production de lait, la constitution du lait, la reproduction, le systéme immunitaire,
I’apparition des maladies de production, I’augmentation du taux de réforme en
¢levage et les pertes économiques ; et vers la fin les différentes méthodes de
diagnostic utilisables a 1’échelle de I’¢levage et une mise point sur les différents
traitements utilisés.

La deuxiéme partie du manuscrit sera réservée a la présentation de la zone de
I’étude du point de vue milieux biophysique et bioclimatique ; puis on abordera la
méthodologie de travail et d’analyse des données. Les résultats seront présentés

dans la troisieme partie et leurs discussions dans la quatriéme partie.
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IT Matériel et méthodes :
Nous avons souhaité a I’aide de cette enquéte faire le point sur la prise en charge, par les

vétérinaires praticiens, de ’acétonémie subclinique et clinique en élevage laitier. Elle avait
pour but de connaitre dans le cheptel algérien le taux de prévalence estimé de 1’acétonémie
subclinique et clinique, les pertes économiques engendrées par la forme subclinique de la
maladie et les différents moyens diagnostiques et de lutte mis en place par les vétérinaires

algériens.

II.1  Matériel :
II.1.1 Description de la région d’étude :

II.1.1.1  Situation géographique de la région d’étude :
La Wilaya de Tiaret est située a 1 080 m d’altitude sur le mont du Gezoul qui fait partie

de la chaine de I’Atlas tellien. Le Chef-lieu de la wilaya est située a 361 km a ’Ouest de la
capitale, Alger. Elle s’étend sur une superficie de 20 050 km?.

Elle est limitée par plusieurs wilayas a savoir:

- Les Wilayas de Tissemsilet et Relizane au Nord.
- Les Wilayas de Laghouat et El-Bayadh au Sud.
- Les Wilayas de Mascara et Saida a L’Ouest.

- La Wilaya de Djelfa a I’Est.

a(\e Tissemsilet

eyjala

Figure 20 : Situation géographique de la Wilaya de Tiaret
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La région d’étude est composée de 14 dairas et 42 communes :

Daira Communes
Ain Deheb Ain Deheb, Chehaima, Naima
Ain Kermes Ain kermes, Madna, Medrissa, Djebolet,
Rosfa, Sidi abderrahmane
Dahmouni Dahmouni, Ain bouchekif
Frenda Frenda, Ain el hadid, Takhmert
Hamadia Hamadia, Bougara, Rechaiga
Ksar Chellala Ksar chellala, Sergine, Zmalet el Amir
Abdelkader
Mabhdia Mabhdia, Ain zarit, Nadorah,Sbaine
Mechraa Safa Mechraa safa, Djilali ben amar, Tagdemt
Medroussa Medroussa, Sidi bakhti, Mellakou
Mghila Mghila, Sebt, Sidi hosni
Oued Lili Oued lili, Sidi Ali mellal, Tidda
Rahouia Rahouia,Guertoufa
Sougueur Sougueur, Faidja, Si abdelghani, Tousnina
Tiaret Tiaret

I1.1.1.2 Le Climat :

Le climat est 'un des éléments essentiels qui constituent le milieu naturel. Il présente
I’ensemble des phénomenes météorologiques terrestres caractéristiques d’une région et
moyens sur décinnies.

La wilaya de Tiaret se trouve a 1150 m d’altitude, son climat se caractérise par 02

périodes a savoir :

- un hiver rigoureux et un été chaud et sec avec une température moyenne de
37,2°C.

- Un été chaud et sec avec une température moyenne de 24°C.

II.1.1.3  Les potentialités économiques dans le secteur Agriculture :
La wilaya de Tiaret a un caractére agro-pastoral. Avec une superficie agricole totale de

1.610.703 ha réparties a raison de 704.596 ha agricoles utiles dont 14.561 ha en irrigué et un
million d’hectares en steppe, parcours, alfa et foréts, la Wilaya de Tiaret est dominée par le
systéme «céréales- élevage » dont I’intégration constitue 1’essentiel de la production agricole

et de la croissance économique.

Sur les 704.596 ha utiles, 330.000 ha sont cultivés annuellement en céréales, fourrages

et légumes-secs, 7000 ha en cultures maraichéres dont les 4/5 en pomme de terre et oignon,
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I’arboriculture fruitiere occupe 6453 ha. Les effectifs ovins (700.000 tétes environ) et bovins
(39200 tétes dont 25750 vaches laitiéres) représentent I’autre volet important du systeme de

production agricole de la Wilaya.

II.1.2 Animaux:
Entre Novembre 2015 et Mai 2016, cent vaches laitieres cliniquement saine, agées de 2

a 12 ans (selon le rang de lactation), de race Prim’Holstein, ont été utilisées dans cette étude.

Ces vaches proviennent de 16 élevages situés dans la Wilaya de Tiaret, dont la taille
varie de 10 a 50 vaches. Ces exploitations font partie de la clientéle des cabinets vétérinaires
situés dans les deux dairas. Le choix des exploitations a été basé sur le nombre important de
vaches laitieres par ¢levage, la disponibilité des informations sur les animaux, et la

collaboration des éleveurs.

Dans tous les élevages, les vélages s’étalent sur toute I’année. Le rythme des visites était
conditionné par les déplacements du vétérinaire chargé du suivi sanitaire des animaux de

I’exploitation.

La majorit¢é des fermes distribuent environ 8 kg de concentré VL (vache
laitiere)/jour/vache, ces quantités sont distribuées deux fois par jour a raison de 4 kg le matin
et 4 kg le soir en dehors de la période des deux traites. Cependant cette notion n’est appliquée
que dans les fermes de moyenne taille et quelques-unes de petite taille; les autres le

distribuent pendant les deux traites du jour.

II.2 Meéthodes :

Notre étude est une enquéte transversale de prévalence de [’acétonémie. L’unité
animale était la seule unité épidémiologique utilisée et pour I'unité troupeau on n’a pas pu
respecter la condition qu’il faut intégrer que des troupeaux de 50aine de vaches et plus avec

un minimum d’échantillon de 12 vaches pour chaqu’un (OETZEL, 2004).

Un échantillon de cent vaches a été pris dans cette étude, dont la taille a été déterminée
selon le tableau ci-dessous. Une prévalence attendue de 50% rapporté par TLIDJANE et al.

(2004) et une précision relative est fixé a 20% pour la détermination de la taille d’échantillon.

Tableau 15 : nombre de sujets nécessaire pour I’estimation d’une prévalence en
fonction de la prévalence attendue et de la précision relative souhaité, dans une

population « infinie » (taux de sondage<10%).
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Précision Prévalence attendue (p. cent)

Jati

T TR 3 45 10 15 20 25 30 35 40 45 [30)
10 p. ¢ 9 3 77 97 714 577 470 | 385
20p.cent 9508 4706 3106 2305 1825 865 545 385 289 225 179 145 118 L 97
30 p. cent I 385 242 171 120 100 B0 63 53 43

40p.cent 2377 1177777877 457 217_137__97 135745 37 30 _ 25
“SOp.cent 1522 753 497 369 292 139 88 62 47 36 29 24 19 16
“60p.cent 1057 523 346 257 203 97 61 43 33 25 20 17 14 1l
70p.cent 777 385 254 189 149 71 45 32 24 19 15 13 1110
R0p.cent 595 295 195 (45 115 5SS 35 25 20 17 14 _13__11__ 10
90p.cent 500 250 167 125 100 S0 33 25 20 17 14 13 11 10
100p.cent 500 250 167 125 100 50 33 25 20 17 14 13 _1l__10

(TOMA et al, 2010)
11.2.1 Protocole du travail :

I1.2.1.1 Prélévements sanguins :
Deux prélévements sanguins pris par vache ont été effectués, entre 2 et 50 jours

postpartum. Le premier était réalisé a la veine jugulaire sur tube sous vide (vacutainer) pour
I’analyse biochimique, et le deuxiéme a la veine coccygienne avec une seringue pour

I’analyse in situ du BHB.

Le dosage du BHB a été réalis¢ au chevet de I’animal par I’appareil portable FreeStyle
Optium® (avec bandelette FreeStyle Optium B-cétone), a température ambiante et de maniere
identique pour chaque vache. Un interval maximum de 5 minutes entre le prélévement et
I’analyse devrait étre respecté, avec conservation sur tube hépariné a ne pas dépasser un

maximum de 30 minutes (selon les recommandations du fabriquant).

Le sang prélevé dans les tubes est centrifugés a 1500g, pendant 20 minutes. Les sérums
correspondants ont été conservés a -20°C jusqu’a leurs analyse. Les dosages ont porté sur les
constantes biologiques (glucose, cholestérol, triglycérides, urée, protéines totales, albumine,
créatinine, et bilirubine totale), les enzymes (ASAT, ALAT et PAL), et les minéraux majeurs

(Ca, P, K, Na, et Cl).

11.2.1.2 Récolte des données :

Les informations recensées pour chaque vache étaient (annexe 1) :

e Le jour de prélévement en postpartum,
e Le type de vache (importée ou née ici)

e Larace,
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e Le rang de lactation

e La note d’état corporel (CEC), attribuée le jour du prélevement (échelle de
notation : de 1 a 5 avec des incréments de 0.25 unités) selon la grille de notation
de EDMONSON et al. (1989)

e La taille du troupeau.

e Et I’alimentation (annexe 2).

I1.2.2 Méthodes de dosage :

I1.2.2.1 Les constantes biologiques :

Les concentrations circulantes des différents métabolites étudiés ont été déterminées par
spectrophotométrie par des kits commerciaux : (CYPRESS DIAGNOSTICS. Belgique), pour
le glucose, le cholestérol, les triglycérides, les protéines totales, 1’albumine, 1'urée, et la

créatinine ; et (COBAS®. DIAGNOSTIC. Allemagne) pour la bilirubine totale.

11.2.2.1.1 Les minéraux :
Les méthodes utilisées pour le dosage des éléments minéraux dans le sang sont :
- Calcium :
Dosé par technique colorimétrique a 1’O-Crésol-phtaléine-complexon sans
déprotéinisation. Lecture a 570 nm.
- Phosphore :
Dosé par technique colorimétrique (Réaction molybdene/vanadate), le complexe coloré
en jaune est déterminé au spectrophotometre a 405 nm.
- Sodium, Potassium et Chlore :

Méthode de détermination par photométrie a flamme.

11.2.2.1.2 L’activité enzymatique :

L’activité enzymatique a été déterminée en utilisant les kits commerciaux suivants :
(CYPRESS DIAGNOSTICS. Belgique) pour les enzymes ALAT et ASAT ; et (SPINREACT.
Espagne) pour PAL.
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11.2.2.2 Le BHB mesuré au chevet de I’animal :
On a utilis¢ I’appareil portatif FreeStyle Optium® (anciennement appeler Optium
Xceed® ; a la différence de ce dernier, ce lecteur ne nécessite pas de calibration) pour le

dosage du BHB et la détection de cétose.

11.2.2.2.1 Mesure du BHB sanguin avec I’appareil portable FreeStyle Optium®
(cité par MICHAUX, 2008) :

Le seul appareil de mesure des corps cétoniques dans le sang est 1’appareil portable
destiné a la surveillance de 1’état acido-cétosique chez les personnes diabétiques en médecine
humaine. Il mesure le BHB sanguin. Il utilise la réaction utilisée par Williamson en 1962, et

¢galement applicable sur le sang bovin (IWERSEN, 2009).

- Utilisation de Dinstrument FreeStyle Optium® avec les
bandelettes Optium® B-cétose : description et évaluation de

P’appareil :

L’évaluation de cet appareil a été faite par 4 hopitaux. Les mesures de BHB réalisées a
I’aide des bandelettes et 1’appareil portable ont été comparées a des mesures faites en

laboratoire avec le Randox Ranbut assay kit (RB1007) (Randox Laboratories Ltd).

- Description de la méthode de mesure du BHB avec les

Bandelettes Optium® B-Cétone :

La réaction utilisée est une réaction d’oxydoréduction. La B-hydroxybutyrate
déshydrogénase, présente sur la bandelette, catalyse 1’oxydation du BHB par NAD en acétate.
NAD accepte donc unélectron et devient NADH. Un réactif médiateur réagit alors avec
NADH, récupere 1’¢lectron. 11 est donc réduit. Puis il est oxyd¢é au contact de I’¢lectrode au
niveau de laquelle apparait alors le courant électrique proportionnel a la quantit¢é de BHB au
départ.

Réactions d’oxydoréduction :

BHB + NAD + <=> acetoacetate + NADH,H + (réaction catalysée par BHBDHase)
NADH, H+ +R => NAD+ + RH2
RH2 => R + electron
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- Etude de ’exactitude :

Il s’agissait de la comparaison des mesures effectuées avec le FreeStyle Optium® sur le
sang (obtenu par piqure au bout du doigt ou de la ponction de sang veineux) avec les mesures
faites en laboratoire. Chaque échantillon.

Une bonne corrélation a été trouvée entre les mesures effectuées en laboratoire et celles
faites avec I’appareil portable. Le coefficient de corrélation était 0.98. la moyenne du biais
¢tait de 0.1 mmol/1 pour des échantillons avec une concentration inférieure a 1.5 mmol/1, et
de 10% pour des concentration supérieures a 1.5 mmol/1.

- Etude de la précision :

L’évaluation s’est faite a 5 niveaux de concentration de BHB dans le sang veineux.
Trois lots de bandelettes ont été utilisés. La mesure a partir d’un échantillon de sang veineux
hépariné a été répétée 20 fois successivement. Pour les concentrations inférieures a 1.5
mmol/1, la déviation standard était de moins de 0.04 mmol/l en moyenne a travers les trois
lots de bandelettes. Pour les concentrations supérieures a 1.5 mmol/l, le coefficient de

variation était de 3.1 a a 3.8% en moyenne quel que soit le lot de bandelettes.

- Analyses statistiques :

Les données ont été analysées avec différents modeles, sous Rstudio (0.98.501 ; 2014).
Toutes les valeurs ont été¢ exprimées en moyenne et en écart type (o), et P<0.05 a été
considérée comme statistiquement significative. Les concentrations des différents parameétres
du profil métabolique et celles du BHB ont été considérées comme les des variables
continues ; cependant, le type de vache (importée ou née ici), la race (prim’holstein), la NEC
(<3.0, « maigre » ; 3.0-3.5, « moyenne » ; >3.5, « obése », le rang de lactation (1°¢, 2™ ou
>3), le jour du prélévement (catégorisé en semaines), la taille du troupeau (10-29 « petite » et
30-50 « moyenne ») et I’état de santé (cétosiques ou saines) comme catégoriales.

Une statistique descriptive nous a permis de déterminer le profil métabolique des
parametres étudiés, ainsi que des histogrammes et des boites a moustaches pour la description
des différents facteurs comme le type, la race, la NEC, rang de lactation et le jour de

prélévement et aussi pour vérifier la de la concentration du BHB selon ces derniers.
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La corrélation de Pearson ® a été utilisée pour étudier le modele de régression linéaire
entre BHB et les autres parameétres biochimiques mesurés ; un modele de régression générale
nous a permis de vérifier la présence d’association entre la concentration du BHB avec le rang
de lactation et la NEC non catégorisés.

L’ANOVA a ¢été employée pour vérifier la présence de différences significatives des

parametres biochimiques selon la NEC et le rang de lactation.

Le test a été utilisé pour vérifier s’il y a une différence significative des parametres du

profil métabolique étudié selon 1’état de santé, la race et le type de vache.
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III Résultats

III.1  Statistique descriptives :
III.1.1 Animaux:

III.1.1.1 Taille et nombre des troupeaux :

Nombre des Troupeaux

14
12
12
10
8
O
q
a4
7 -
O

petite moye nne

Figure 21 : distribution des troupeaux selon leurs tailles.

Dans notre étude on a choisi 16 troupeaux, dont 12 sont de petite taille (10-29 vaches) et

de 4 taille moyenne (30-50 vaches).

II1.1.1.2 Type de vache :

Les vaches ont été classées selon deux types : importé (IM) ou native (NI).avec une fréquence
de 44 et 56%, respectivement. En méme temps les vaches importés ont été classées selon la

race par contre celles nées ici ont été classée comme améliorées sans précision.

I11.1.1.3 Race :

La race des vaches importées la plus fréquentes est la pie noire Holstein (PNH).

I11.1.1.4 Rang de lactation :
La classification des vaches selon leurs rangs de lactation en 3 catégories (1% lactation, 2°™
lactation et 3°™ lactation ou plus) facilite 1’analyse statistique et permet de mettre en évidence

la catégorie des vaches la plus susceptibles a I’acétonémie.
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Rang de Lactation

Nombre devaches

Figure 22 : distribution des rangs de lactation aprés catégorisation.

La lecture de la figure (22) montre que 37% des vaches incluses dans la présente étude
sont dans la 19 lactation, 16% dans la 2°™ et 47% dans la 3°™ lactation et plus. Ces mémes
fréquences different selon le type de vache, importée ou née ici. On constate que le nombre de
vaches importées qui sont en 3°™ lactation et plus est significativement plus réduit que celui

des vaches en 17 lactation du méme groupe et inversement chez les vaches natives.

I11.1.1.5 La note d’état corporel :

Note d'état corporel

Nombre de vaches

Figure 23 : distribution des notes d’état corporel attribuée le jour du prélévement apreés
catégorisation.
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Les vaches ont été classées selon leurs notes d’état corporel en trois catégories :

» <3.0 : « maigre »

» 3.0-3.5: « moyenne »

» >3.5: «obese » afin de mettre en évidence la relation entre 1’état d’embonpoint
et la prévalence du trouble métabolique étudié

Selon la figure (23), on constate que le nombre de vaches obéses dans I’étude est trés

réduit.

I11.1.1.6 Alimentation :

Notre entretien avec les éleveurs concernés par la présente étude, sur I’alimentation de
leurs troupeaux, nous a révélé que tous les éleveurs distribuent 1’aliment concentré (ration
principale) séparément de 1’aliment grossier (ration de base) et absence de la pratique des
rations mixtes que ce soit totales ou partielles. La distribution de la ration principale se fait
deux fois par jours, matin et soir. Les propriétaires des troupeaux de moyenne tailles
préparent leurs propres rations principales (ils ont leurs propres matériels) alors que ceux des
troupeaux de petites tailles, les achétent préparées. Selon les éleveurs des troupeaux de

moyenne taille de deux visites de la région d’étude la composition des rations est suivante :

Ferme 1 Ferme 2
Ration principale 69 Kg mais 40 Kg mais
(concentré VL) 17 Kg soja 15 Kg soja
Quantité dans 100 Kg 12 Kg son 22 Kgson

1 Kg CMV 22 Kgd'orge

1 Kg phosphate 1 Kg CMV
Ration de base (fourrage) Luzerne 15 Kg Luzeme

Ou Ensilage de mais (hiver) | 15 Kgd’avoine

Paille a volonté Paille a volonté

Pour la ration de base distribuée dans les troupeaux de petite taille, elle est presque
composée de paille ou foin selon la saison et le colt. Selon un distributeur d’aliment préparé

(concentré¢ VL), la formule utilisée pour les rations principales est comme ceci :
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Aliment préparé

Ration principale 30 Kg mais
(concentré VL) 6 Kg soja
Quantité dans 100 Kg 63 Kg son

1 Kg CMV

La quantité distribuée du concentré VL est de 8 kg par jour et par vache a raison de 4 kg
matin et soir.

III.1.2  Période de prélévement :
Cent vaches ont été prélevées une seule fois entre les jours de la mise-bas et 50 jours

postpartum. L’intervalle moyen mise-bas prélévement est de 17 jours (6=12).

La plupart des prélévements ont été pris dans le 1% mois de lactation avec un pic au
30°™ jour postpartum. Les échantillons prélevés entre le 2°™ et le 30°™ jour de lactation soit
entre la 1% et la 5°™ semaine de lactation environ, représentent 88% des échantillons. Selon
MICHAUX (2008) cet intervalle correspond au moment ou la cétose est la plus fréquente ;

ces valeurs valident la pertinence de I’échantillonnage réalis¢.

nombre devaches

Semaines en lactation

Figure 24 : répartition des intervalles mise-bas prélevement (semaines en
lactation).
Les jours en lactation ont été classifiés en semaines pour facilités 1’interprétation. On
observe que la plupart de nos prélévements se concentrent dans la premiere et la deuxiéme

suivis de la 3™ et la 5°™ semaine de lactation (Figure 24).
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Semaines en lactation

Figure 25 : note d’état corporel en fonction de ’intervalle mise-bas-prélévement.

L’évolution des NEC observées est illustrée dans la figure 25. Il y a une diminution au

cours des trois premiéres semaines de lactation puis elle remonte progressivement apres.

I11.1.3 Concentration du BHB :

Les concentrations individuelles du BHB des vaches varient de 0.1 a 2.5 mmol/L

(Moy=0.65 ; Med=0.6 et 6=0.43).

Concentration du BHB

Acétonémie subclinique

Figure 26 : dispersion des concentrations plasmatiques du BHB (mmol/L).
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Les vaches non cétosiques, Ont présenté des concentrations qui varient de 0.1 a 1.1
mmol /L (Moy=0.55 : Med=0.6 et 6=0.23) ; cependant celle cétosiques ont eu des taux variant
de 1.2 4 2.5 mmol/L (Moy= 1.72 ; Med=1.4 et 6=0.52). (Figure 26)

III.1.4 Concentration plasmatiques des parametres biochimiques étudiés :

Tableau 16 : concentration sériques des parametres biochimiques étudiés.

Moyvenne = Ecart Type (o) Intervalle [Min-Max]
ALB 26.96=5.08 [12.00-51.00]
PT 66.61=12.62 [18.00-99.00]
BILT 2.95=1.31 [1.00-8.24]
ASAT 73.44=29.86 [31.00-263.00]
ALAT 20.57=11.4 [3.00-85.00]
PAL 48.04=24 .35 [15.00-173.00]
UREE 0.25=0.12 [0.09-0.7]
CREA 13.07=3.01 [6.90-20.30]
CHOL 0.97=0.37 [0.31-1.91]
TG 0.16=0.05 [0.10-0.30]
GLUC 0.57=0.18 [0.31-1.50]

Tableau 17 : concentrations sériques des minéraux majeurs.

Moyenne + Ecart Type (o) Intervalle [Min-Max]
P 48.68=10.22 26.00-104.00]
Ca 83.74 £17.09 [39.00-153.00]
Na 152.00=17.79 [122.00-248.00]
K 4.55=0.72 [2.80-6.30]
Cl 80.75=10.23 [49.00-111.00]

III.2 Facteurs de variation des concentrations plasmatiques en BHB :

II1.2.1 Larace:
Les concentrations de BHB selon la race ont tendance a étre plus élevées chez les
vaches améliorées autochtones par rapport a celles importées. Au sein du groupe des

importées, la race Pie Noire Holstein a présenté des concentrations plus élevées que la race

Fleckvieh.

I11.2.2 La note d’état corporel :

Aucune association significative (p >0.05) n’a ¢été mise en évidence entre la

concentration du BHB et la NEC (note d’état corporel) non catégorisées des vaches attribuées
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le jour du prélevement. Cependant I’acétonémie augmente chez les vaches ayant une NEC de

4(obeses) et 2.25 (maigres).

I11.2.3 Intervalle mise bas prélévement :

1 ere 2éme

L’acétonémie augmente surtout dans la et la semaine de lactation.

II1.2.4 Le rang de lactation :

Aucune association significative (p>0.05) n’a ¢été mise en évidence entre la
concentration du BHB et le rang de lactation non catégorisé. La concentration du BHB
augmente avec le rang de lactation ; plus le rang augmente plus la concentration du BHB
augmente ce qui pourrait expliquer la grande prédisposition des vaches en 3°™ lactation et

plus a ce trouble métabolique.

III.3  Corrélation entres les taux plasmatiques du BHB et ceux des
parametres plasmatique étudiés :

Tableau 18 : corrélations entre les valeurs sériques du BHB et des différents métabolites
sanguins.

Coefficient de correlation P-value
ALB -0.05 0.68
PT 0.11 0.36
BILT 0.59 0.000.., ***
ASAT 0.07 0.5
ALAT -0.10 0.33
PAL 0.01 0.85
UREE 0.01 0.89
CREA -0.18 0.08 .
CHOL 0.15 0.24
TG 0.33 0.007 **
GLUC -0.27 0.09 .
P 0.07 0.49
Ca 0.02 0.82
Na -0.14 0.18
K -0.02 0.85
Cl 0.09 0.40

*P<0.05 **P<0.01 ***P<0.001

La corrélation entre le BHB et la bilirubine et les triglycérides était positive avec des

coefficients de corrélation de 0.59 et 0.33, respectivement.
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III.4 Facteurs de variations des parametres biochimiques :

II1.4.1 Le type:

Tableau 19 : variations des concentrations sériques des parametres biochimiques

étudiés selon le type de vache.

*P<0.05 **P<0.01 ***P<0.001

Vache (IM) Moy = ¢ Vache (NI) Moy £ ¢ P-value
ALB 27.45+5.85 26.52=4.29 0.47
PT 65.45 = 14.26 67.67+11.02 0.48
BILT 2.62+0.82 3.21=1.55 0.03 *
ASAT 71.15+£24.71 75.09+33.21 0.51
ALAT 20.32+9.59 20.75=12.76 0.85
PAL 49.60+27.70 46.88=21.74 0.60
UREE 0.26=0.13 0.23=0.11 0.32
CREA 13.33+£3.24 12.45=2.76 0.17
CHOL 0.88+0.38 1.03=0.36 0.15
TG 0.16=0.05 0.16=0.06 0.66
GLUC 0.57+0.10 0.58=0.20 0.83

Tableau 20 : variations des concentrations sériques des minéraux majeurs seon le

type de vache.

Vache (IM) Moy = ¢ Vache (NI) Moy £ ¢ P-value
P 51.15=11.90 46.85=8.42 0.04 *
Ca 83.05=15.18 84.25=18.49 0.72
Na 152.74 =13.43 151.48 =20.41 0.73
K 4.69 = 0.65 4.45=0.75 0.11
Cl 81.48 =10.29 80.24 = 10.27 0.58

*P<0.05 **P<0.01 ***<0.001

Aucune différence significative n’a été trouvée entres les parameétres biochimiques des

vaches importées et celles nées ici sauf pour les valeurs de la bilirubine totale et de la

phosphorémie.
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I11.4.2 Larace:

Tableau 21 : variations des concentrations sériques des parameétres biochimique

selon la race.

*P<0.05 **P<0.01 ***P<0.001

(FLK) Moy = ¢ (PNH) Moy + ¢ P-value
ALB 27.66 =8.11 28.00 =291 0.87
PT 62.50=17.43 68.94+9.94 0.20
BILT 2.39=0.40 2.91=0.96 0.07
ASAT 76.62 =27.60 69.89 =22.46 0.43
ALAT 24.82=11.25 17.78 =6.72 0.02 *
PAL 47.35=23.40 51.42+33.57 0.67
UREE 0.26=0.17 0.24=0.08 0.63
CREA 14.16=3.48 12.90+3.07 0.26
CHOL 1.10=0.45 0.77+0.22 0.05
TG 0.19=0.03 0.13=0.06 0.02 *
GLUC 0.57=0.03 0.49=0.17 0.34

Tableau 22 : variations des concentrations sériques des minéraux majeurs selon la race.

(FLK) Moy = ¢ (PNH) Mov £ ¢ P-value
P 51.64=9.79 49.15=5.81 0.35
Ca 80.23=10.22 88.84=16.65 0.07
Na 149.00=9.03 155.94=16.38 0.16
K 4.71=0.49 4.71=0.77 0.99
Cl 84.00=9.14 79.11=11.63 0.20

Aucune différence significative n’a été trouvée entres les parametres biochimiques de la

race Fleckvieh et ceux de la race Holstein sauf pour les valeurs des triglycérides et I’ALAT.

I11.4.3 Note d’état Corporel :

Tableaux 23 : variations des concentrations sériques des parametres biochimiques selon

la NEC
(<3.0)Mov+c |(3.0-3.5)Mov=ec (>3.5) Moy ¢ P-value
ALB 26.64=4.54 27.06 =5.75 28.50=2.64 0.78
PT 67.42=11.20 66.54= 14.22 61.50=8.18 0.68
BILT 3.05=1.38 2.77=1.23 3.91=1.24 0.21
ASAT 77.05 = 38.15 70.26= 22.58 76.40=17.28 0.56
ALAT 19.92=9.84 21.52=12.81 16.20=9.31 0.55
PAL 44.28=16.29 49.98= 29.16 58.00= 23.20 0.35
UREE 0.27=0.12 0.23=0.12 0.22= 0.075 0.43
CREA 12.52=2.75 12.87=3.01 14.58 =4 .41 0.34
CHOL 1.02=0.40 0.94=0.36 1.01=0.38 0.70
TG 0.14=0.05 0.17=0.050 0.20=0.10 0.10
GLUC 0.61=0.26 0.55=0.06 0.52=0.12 0.63
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Tableau 24 : Variations des concentrations sériques des minéraux majeurs selon la

NEC.
(<3.0)Moy+6 | (3.03.5)Mov=c | (>3.5)Moy=c | P-value

P 48.2526.73 49.00= 12.71 48.80= 3.76 0.94

Ca 84.58=20.28 | 82.48= 14.69 89.80= 12.91 0.61

Na 151.64=15.03 | 152.71= 2027 147.80= 11.18 0.83

K 4.45=0.82 4.62= 0.64 4.64= 0.65 0.55

Cl 83.64=1125 |78.41=937 82.60 = 5.17 0.06

*P<0.05 **P<0.01 ***P<0.001

Aucune différence significative n’a été trouvée entre les paramétres biochimiques en

fonction de I’état d’embonpoint des vaches étudiées.

II1.4.4 Le rang de lactation :
Tableau 25 : Variation des concentrations sériques des paramétres biochimiques
selon le rang de lactation

(1¥¢ lactation) (2°™¢ lactation) (3™ et plus) P-value
Moy + ¢ Moy + ¢ Moy + ¢
ALB 27.57=7.84 27.42=3.08 26.40=3.59 0.68
PT 61.84=15.14 70.92=13.99 67.56=9.50 0.10
BILT 2.74=1.24 3.02=1.24 3.09=1.40 0.56
ASAT 72.06=38.97 74.87=19.87 73.95=25.24 0.94
ALAT 17.97=7.16 19.43=5.96 23.00=14.85 0.14
PAL 50.67=21.63 50.31=34.48 45.18=22.20 0.56
UREE 0.26=0.12 0.23=0.11 0.24=0.12 0.61
CREA 12.90=2.95 12.57=2.96 12.84=3.09 0.93
CHOL 0.95+0.39 0.91=0.38 1.02=0.36 0.70
TG 0.16=0.05 0.12=0.04 0.18=0.06 0.02 *
GLUC 0.62+0.24 0.59=0.07 0.53=0.09 0.35

*P<0.05 **P<0.01 ***P<0.001

Tableau 26 : Variations des concentrations sériques des minéraux majeurs selon e

rang de lactation.

(1¥¢  lactation) | (2°™¢ lactation) (3*m¢ et plus) | P-value
Moy £ o Mov o Mov £ ¢
P 49.35=13.68 47.93=7.49 48.43=7.88 0.88
Ca 83.20=21.59 84.68=21.96 83.81=10.24 0.96
Na 147.79=11.36 165.21=22.75 150.50=17.93 | 0.006 **
K 4.26=0.66 4.99=0.84 4.60=0.63 0.004 **
Cl 80.72=9.02 77.14=15.57 81.97=8.72 0.31
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Aucune différence significative n’a été trouvée entres les parameétres biochimiques des
vaches selon le rang de lactation (1; 2 et 3+) sauf pour les valeurs des triglycérides, du

sodium et du potassium.

II.S L’acétonémie :
II1.5.1 la prévalence :
L’utilisation de I’appariel portable FreeStyle optuim® pour le dosage du BHB a
révélé une prévalence de 9% de la cétose subclinique avec un seuil de 1.2 mmol/L ,aucun cas
de cétose clnique n’a été détecté avec un seuil de 3 mmol/L9 ( taux signalé¢ par OETZEL,

2007 pour le diagnostic d’une cétose clinique) .

Certaines études ont rapporté un seuil de 1 mmol/L de BHB pour la détection de la
cétose subclinique (ASC) (GOLDHAWK et al., 2009 ; KINOSHITA et al., 2010), en utilisant
ce seuil on constate une prévalance de 14% d’autre études ont souligné un seuil de 1.4 mmol/l
(GEISHAUSER et AL .2000.CARRIER ET al .2004 IWERSEN et al .2009) en ['utilisant la
prévalence serai de 6% Cepandant si on utilise les seuils utlisés pas Al RAWASHDEH (1999)
pour cassifier a 1.7 respectivement. on trouve que les vaches ayant une acétonémie modérée
ont une fréquence de 12 % et celles ayant la forme sévére d’ASC ont une fréquence de 4%
avec une prévalence totale de 16 % dans notre étude nous avons utilis¢ le seuil de 1.2 mmol/L

pour dépister la cétose subclinque .

II1.5.2 Facteurs de risque :

II1.5.2.1 Rang de lactation :

!

Norbre de vaches cétosiques

Rang de Lactation

Figure 27 : prévalence d’ASC selon le rang de lactation.
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La plupart des vaches cétosiques détectées avaient 3 lactation et plus (6 cas) suivie de

celles ayant une seule lactation (2 cas) et enfin celles ayant deux lactation (1 cas) (figure 27).

I11.5.2.2 La note d’état Corporel :

'

Note d'état corporel

Nombre de vaches

Figure 28 : prévalence d’ASC selon la NEC.

Selon la figure (28) on observe que la fréquence d’ASC augmente surtout chez les
vaches maigres (<3). Cependant selon la figure (23) le nombre de vache pour chaque
catégorie de NEC : maigre, moyen et obése est respectivement 42, 53 et 5 ; donc on a 5/42,

2/53 et 2/5 ; cela explique une grande prédisposition des vaches obéses et maigres a I’ASC.

I11.5.2.3 Type :

Nombre de vaches cétosiques

1

Type de vache

Figure 29 : prévalence d’ASC selon le type de vache (NI : native ou IM : importée).
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Dans notre étude 7% des cas de cétose ont été trouvé chez les vaches natives et
uniquement 2% chez les vaches importées (figure 29). L’odds ratio des vaches natives
cétosique est 2.97 fois I’odds des vaches importées cétosiques (les vachesnnatives ont 2.97

fois de risque d’étre cétosique que celles importées).

I11.5.2.4 La race :

Les deux cas d’ASC détectés chez les vaches importées ont été signalés chez la race
Holstein et aucun cas n’a été trouvé chez la Fleckvieh malgré le nombre de vaches recensées

ce cette race dans notre étude (19 vaches).

II1.5.2.5 La taille du troupeau :

Taille du Troupeau

nombre de vaches

Figure 30 : prévalence d’ASC selon la taille du troupeau (petit ou moyen).

La plupart des cas d’ASC signalés ont été détectés dans les troupeaux de petite taille
contre un seul cas diagnostiqué dans les troupeaux de moyenne taille. I apparait que la cétose

subclinique sévit avec grande fréquence dans les petits troupeaux.

I11.5.2.6 L’alimentation :

Aucun cas de cétose subclinique n’a été signalé dans les troupeaux ou I’aliment est
préparé dans la ferme. Cependant, la plupart des cas détectés sont dans les fermes utilisant

I’aliment acheté préparé.
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I11.5.2.7 Période de risque :

nombre de vaches cétosiques

Semaines en lactation

Figure 31 : prévalence d’ ASC selon les semaines de lactation.

On observe que la plupart des cas d’ASC sont trouvés dans les 3 premiéres semaines de

lactation avec un maximum dans la premicre semaine (5cas) suivie de la deuxieme semaine (3

cas) et enfin la troisiéme (1 cas).

Selon la figure (31) il semble apparaitre une association entre le jour du prélévement et

la fréquence de 1’acétonémie puisque plus on fait des prélévements pres du part plus la

fréquence augmente et I’inverse aussi.

II1.5.3 Variation des parametres biochimique chez les vaches
cétosiques et non cétosiques :

Tableau 27 : variation des concentrations sériques des parametres biochimiques
chez les vaches cétosiques et non cétosiques.

(non cétosique) Moy = ¢ (cétosique) Moy + ¢ | P-value
ALB 27.19=5.17 25.55=4.44 0.33
PT 66.16=12.19 69.44=15.55 0.55
BILT 2.71=1.05 4.87=1.62 0.003 **
ASAT 73.09=30.85 76.66=19.18 0.62
ALAT 21.27+11.69 14.00=6.14 0.008 **
PAL 48.91=25.18 39.77=12.29 0.08
UREE 0.24=0.12 0.27+0.08 0.40
CREA 13.02+3.03 10.92+1.74 0.007**
CHOL 0.94=0.36 1.15=0.38 0.15
TG 0.16x0.04 0.20=0.10 0.28
GLUC 0.61=0.18 0.44=0.10 0.001%**
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*P<0.05 **P<0.01 ***P<0.001

Tableau 28 : Variations des concentrations sériques des minéraux majeurs chez les

vaches cétosiques et non cétosiques.

(non cétosique) Moy = ¢ (cétosique) Moy = ¢ | P-value
P 48.71=10.61 48.33=5.65 0.86
Ca 83.81=15.22 83.11=31.02 0.94
Na 152.70=18.46 145.25=6.38 0.02 *
K 4.55=0.74 4.53=0.43 0.91
Cl 80.62=10.67 82.00=4.30 0.48

*P<0.05 **P<0.01 ***P<0.001

Une différence significative sur le plan métabolique (profil biochimique) a été constatée

entre les vaches ayant une ASC et celles saines pour les paramétres suivants : bilirubine,

ALAT, Na, créatinine et glucose. Selon le tableau (22) on observe que les vaches cétosiques

ont des taux de bilirubine ¢levé des taux bas d’ALAT, créatinine, Na et de glucose.
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IV Discussion

L’ASC est difficile a évaluer et donne selon les études des résultats différents puisque
tous ce qui est rapportés change largement d’une étude a I’autre. Elle est dépendante des
caractéristiques des tests utilisés (sensibilité et spécificité), des seuils utilisés, ainsi que la
période du prélévement (le premier mois ou les deux premiers mois postpartum) et de sa
fréquence (intervalle d’'une semaine ou plus ou moins). Ainsi les études utilisant des tests de
faible sensibilité concluront a un taux de prévalence plus faible que les études utilisant des

tests de plus haute sensibilit¢ (DUFFIELD, 2000).

A la lumiére des résultats obtenus lors de notre étude, on peut tirer quelques
renseignements sur la prévalence d’ASC, ses facteurs de risque et son influence sur les

parametres biochimiques.

Iv.1 Facteur de variation du taux de prévalence

IV.1.1 Spécificité et sensibilité du test (Gold standard : Test et
Analyseur)

La méthode la plus couramment utilisée pour la détection de I’acétonémie subclinique
est la mesure quantitative du BHB dans le sang total ou dans le sérum effectuée en laboratoire

et elle est considérée comme gold standard (OETZEL, 2004).

Bien qu’une variété de tests réalisables au chevet de a vache (a partir du sang, du lait
ou d’urine) existe actuellement pour effectuer le dosage des corps cétoniques, aucun ne
présente une sensibilité et une spécificité équivalente a celles de la mesure quantitative du

BHB sanguin de laboratoire (MICHAUX, 2008).

Le dosage du BHB au chevet de I’animal peut étre réalisé avec des appareils portatifs
¢lectroniques (sur sang) ou chimiques dans 1’urine ou dans le lait). Cependant, la corrélation
s’établissant entre la valeur de BHB de I’appareil portatif et celle du laboratoire est
globalement bonne (r=0.95 ; IWERSEN, 2009 ; r=0.97 ; VOYVODA, 2010). Elle est dans
tous les cas supérieure aux corrélations s’établissant entre les concentrations de BHB du

laboratoire et celles obtenues avec des tests chimiques (sur lait et urine) (r=0.63 a 0.64).

Parmi les appareils portatifs électroniques, le FreeStyle Optimum (anciennement
nomm¢é Précision Xtra; Abbott Diabéte Care Ltd, Witney, UK) est utilis¢ en médecine

humaine et vétérinaire. Avec un seuil pour la détection de la cétose subclinique par [BHB] >
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1.2 mmol/L, la sensibilit¢ et spécificit¢ de I’appareil (FreeStyle Optimum) sont
respectivement de 85 et 94 % pour un essai (VOYVODA, 2010) et de 88 et 96 % pour un
autre (IWERSEN, 2009. La sensibilit¢ monte a 90 % et 96 % et la spécificité a 97% et 98 %
avec un seuil de BHB a 1.4 mmol/L selon IWERSEN (2009) et VOYVODA (2010),

respectivement.

Au final, le référence utilisée dans notre étude a savoir dosage du BHB par I’appareil

portatif FreeStyle Optimum semble adaptée.

IV.1.2 Modalité de prélevement
IV.1.2.1 Délai repas principal-prélevement
Le protocole prévoyait des prélévements entre 4 et 8 heures apres la distribution du
dernier repas principal, mais cette préconisation n’a pas pu €tre respectée et plusieurs vaches
ont été prélevées avant 4h. En élevage laitier, des variations du BHB diurnes importantes ont
¢été mises en évidence avec une augmentation postprandiale de 30 min jusqu’a 5 heures apres
le repas principal. La production du BHB par la paroi ruminal a partir des VG est a I’origine
de cette hausse postprandiale de la concentration sanguine. Les recommandations de
prélevements 4 et Sh apres le repas principal en élevage laitier (OETZEL, 2004), sont la
conséquence de I’augmentation postprandiale pendant cette fenétre. Dans la plupart des essais
associant les troubles de santé et la concentration de BHB, I’heure de prélévement n’est pas

précisé voire pas standardisée (DUFFIELD et la., 2009 ; CHAPINAL et al., 2011).

Dans notre étude cette condition n’a pas été respectée pour la plupart des
préléevements, puisque dans nos élevages les vaches ont un accés continue a 1’alimentation, il
n’y a pas beaucoup d’¢levage utilisant les rations mixtes ; on a observé que les vaches sont,
soit au pré soit dans le batiment ayant acces a I’aliment grossier comme la paille jusqu’a la
distribution du repas principal qui est constitué presque de concentré et distribué le matin et le
soir. Certains de nos prélévements ont été faits dans la période matinale, ils ne sont pas trés

¢loignés du repas principal 4 a 5 heures.

Selon la présente étude, la concentration moyenne de BHB était de 0.65 mmol/L
(Med=0.6 et 0=0.43) avec une prévalence d’ASC de 9%, ceci pourrait témoigner de la faible
influence de ce facteur sur les concentrations du BHB et méme plusieurs études ne le prenne
pas en considération. Récemment, une étude qui est en accord avec notre protocole a

démontré que chez les vaches alimentées continuellement pendant toute la journée, le
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prélévement a n’importe quel moment n’influence pas la concentration du BHB (MAHRT et

al.,, 2014).

IV.1.2.2 Lieu de préléevement
MAHRT et al. (2014) ont démontré que les prélévements a partir de la veine jugulaire

et coccygienne sont d’avantage les meilleurs lieux de ponction puisque ne représentent pas de
variations entre eux, a I’inverse de la veine mammaire. La concentration moyenne de HB était
de 0.3 mmol/L et 0.4 mmol/L inferieur lorsqu’elle est mesurée a la veine mammaire par

rapport a la veine jugulaire et coccygienne, respectivement.

Dans notre étude les prélévements n’ont pas été effectués au niveau de la veine

mammaire, ce qui n’influence pas nos mesures du BHB sanguin.

IV.1.3 Intervalles entre les prélévements
DOHOO et MARTIN (1984) rapportent que la durée la plus breve de 1’acétonémie

subclinique est de 8 jours. Une durée moyenne de 5 jours a été rapportée récemment et est
nécessaire pour atteindre une valeur de BHB < 1,2 mmol/L apres détection d’une valeur de
BHB > 1,2 mmol/L 5 (MCART et al., 2012). Les études utilisant un intervalle d’'une semaine
ou plus sous-estiment la prévalence de ce trouble métabolique. SAMIEI et al. (2010) ont

rapporté une prévalence de 58 %, ce chiffre est lié¢ a la réalisation de huit prélevements avec

3 eme 8 eme -

un intervalle de 3 jours en moyenne dans le premier mois de lactation ( au 2 jour).
Cependant, AMOUGHLI et al. (2007) ont obtenu une prévalence de 18% lors de la réalisation
de 4 prélevements avec un intervalle d’'une semaine. Selon MCART et al. (2012) le nombre

de prélévement sera au minimum deux par semaine pour une étude de prévalence cumulée.

Dans la présente étude on a utilisé un seul prélévement, donc aucun intervalle n’a été

pris, ce qui pourrait expliquer la faible prévalence trouvée.

IV.1.4 Le nombre de prélévements
Les études utilisant un seul prélevement tendent a sous-estimer la prévalence, ceci est

le cas dans I’étude de SUTHAR et al. (2013) en Europe ou la prévalence globale rapportée
était 21,8% avec un maximum de 36, 6% et un minimum de 11,2% pour I’Italie et la Turquie,
respectivement. La méme constatation pour les études faisant deux prélevements pré et
postpartum, I’exemple de I’étude de CHAPIANAL et al. (2011) qui ont rapporté une
prévalence de 20 %. Cependant, les études utilisant plusieurs prélévements tendent a le

surestimer, c’est le cas de I’étude d’ASL et al. (2011), qui ont souligné une prévalence de

Page 113



Partie IV : Discussion

63%, 68% et 59% dans la 2°™, 4°™ et la 6°™ semaine postpartum, respectivement avec une

prévalence globale de 97%.

Le taux de prévalence (9%) rapporté dans notre étude semble €tre acceptable avec un

prélévement simple.

IV.1.5 La période de prélevement
La période de risque cible pour une étude sur I’acétonémie est entre 5 et 50 ours

postpartum (OETZEL, 2004). Récemment, MCART et al. (2012) démontré que la période
avec une grande fréquence d’ASC est celle des deux premicres semaines postpartum (entre
3°™ et Je 16°™ jour) avec un pic au 5™ jour. Cependant SUTHAR et al. (2013) ont ciblé la

2éme .

période entre le 2°™ et le 15°™ jour et ils ont trouvé des cas d’ASC au jour.

Dans notre étude on a essayé d’extrapoler a partir de ces trois études et on a choisi un

2éme Oéme

intervalle du au 50 jour postpartum. La plupart des cas d’ASC ont été détecté dans les
deux premiéres semaines de lactation avec un pic dans la 1 semaine, ceci concorde avec les

résultats des études récentes (MCART et al., 2012 ; SUTHAR et al., 2013).
IV.1.6 Le seuil utilisé

Le seul seuil du BHB pré-partum a été rapporté par CHAPINAL et al. (2011), qui a
indiqué qu’une concentration de BHB pré-partum > 0.8 mmol/L est associée a des problemes
post-partum. Les Seuils de concentration du BHB es post-partum qui maximisent la précision
de prédiction de la maladie et les mesures de production vont de 0.9 mmol/L 0 1.6 mmol/L
avec la majorité entre 1.2 et 1.4 mmol/L (LEBLANC et al., 2005 ; WALSH et al., 2007 ;
DUFFIELD et al., 2009 ; OSPINA et al., 2010a, 2010b ; CHAPINAL et al., 2011 ; SEIFI et
al., 2011 ; MCART et al., 2012a ; ROBERT et al., 2012 ; VAN DER DRIFT et al., 2012).

En se basant sur les données rapportées dans la bibliographie citée ci-dessus, le seuil
choisit dans la présente étude était de 1.2 mmol/L, car il semble étre trés précis en terme de

diagnostic de la maladie.

Iv.2 Facteur de variation des concentrations plasmatiques en
BHB

IV.2.1 La race

L’état d’hyper cétonémie apparait plus marqué chez les vaches améliorées par rapport

a celles importées et chez ces dernicres, il est plus marqué chez la Pie Noire Holstein. La
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différence entre les vaches importées et celles améliorées autochtones, pourrait étre expliqué
par le phénomeéne d’adaptation. Cependant, la différence observée entre la race Pie Noire
Holstein et celle Fleckvieh, pourrait étre liée a la différence de la vocation de leurs
production, la premicre est considérée comme une race a prédominance laitiere par contre la

deuxiéme est mixte (PFLAUM, 1995).

IV.2.2 La note d’Etat Corporel

L’absence d’association entre la NEC établie le jour du prélévement et la
concentration du BHB est probablement attribuable a la prise en compte d’'une NEC a date
fixe et non de son évolution (KIM et SUH, 2003). MOUFFOK et al (2012) quant a eux,
rapportent une corrélation négative entre le BHB et le NEC en post-partum et méme en pré-

partum, ce qui est en désaccord avec notre étude.
IV.2.3 L’intervalle mise bas prélévement

Selon la présente étude, la cétonémie augmente surtout dans les deux premicres

semaines de lactation avec un pic dans la 1 semaine, ceci concorde avec les résultats des

¢tudes récentes (MCART et al., 2012 ; SUTHAR et al., 2013).
IV.2.4 Le rang de lactation

L’absence d’association entre le rang de lactation et la concentration du BHB est
probablement liée a la grande fréquence de cas d’ASC (ou I’hyper cétonémie) dans la
catégorie es vaches en 1° lactation par rapport a celles en 2°™ lactation. AL-RAWASHDEH
(1999) quant a lui, n’a pas trouvé d’association entre la parité et concentration du BHB, ceci
est en concordance avec notre étude. Cependant, I’é¢tude de SAMIEI et al. (2013) a signalé
une corrélation négative entre la concentration du BHB et le rang de lactation. A I’inverse,

ASL et al. (2011) démontrent que cette derniére augmente avec la parité.

IV.3 Corrélation entre la concentration du BHB et les concentrations

plasmatiques des parametres biochimiques étudiés

Certaines études rapportent une association entre certains parametres biochimiques et
les cétonémies. ROPSTAD et al. (1989) quant a eux, ont trouvé une corrélation fortement
positive entre ASAT, la bilirubine sanguine et la concentration plasmatique de I’acétoacétate

chez les vaches laitieres. Tout de méme KAUPPINEN (1984) a trouvé une corrélation
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positive et significative entre la concentration plasmatique en acétoacétate et la bilirubinémie

totale chez les vaches en cétose clinique uniquement.

D’apres nos résultats on a enregistré une corrélation positive entre le taux de BHB et la
concentration bilirubine et celle des triglycérides. Ceci pourrait refléter ’influence de la
cétonémie sur la concentration de ce métabolite. DJOKOVIC et al. (2013) ont trouvé une
association négative (r=-0.36) entre le taux du BHB et la concentration des triglycérides chez

la race Simmental, ceci est en désaccord avec notre étude.

IV.4 Facteur de variation des parametres biochimiques

IV.4.1 Le type

Dans notre étude on a trouvé une augmentation et une diminution significatives des taux
de bilirubine et du phosphore respectivement, chez les vaches natives par rapport aux

importées.

L’état de ’hypercétonémie marqué chez les vaches natives par rapport aux importées
et la corrélation positive entre le BHB et la bilirubine, trouvés dans notre étude, pourraient

expliquer cette augmentation en bilirubine.
IV.4.2 La race

Les variations du profil biochimique selon les races sont peu étudiées. FRENCH (2006),
a fait une comparaison entre la race jersey et I’Holstein. Une autre étude a été réalisé entre la
tarentaise et la Montbéliarde (FERLAY et al., 2006). Cependant ces deux études n’ont pas
porté sur les principaux parameétres du profil biochimique, ils ont ciblé beaucoup plus le BHB

et les AGNE.

Par ailleurs KUPCZYNSKY et al., 2011 ont rapporté que la race Simmental présente
un risque amoindris d’incidence d’hyperbilirubinémie par apport a I’Holstein. Dans la
présente ¢étude on a trouvé que les concentrations des triglycérides et d’ALAT sont
supérieures chez la race Flackvieh par rapport a la race Holstein. Cette différence dans les
triglycérides est probablement liée a la diminution du taux de lipolyse au début de lactation

chez la race Flackvieh signalée par KUPCZYNSKY et al., (2011).
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1V.4.3 La Note d’état Corporel

Chez les vaches présentant un état corporel normale, la glycémie moyenne est
significativement plus faible que les vaches maigres, alors que les augmentations
significatives de la concentration moyenne de I'urée et de I’activité sérique de I’AST ont été
observées (AKTAS et al., 2011). KUPCZYNSKY et al., (2011) signalent une variation
significative des TG entre les vaches bien conditionnées (BCS <4) et celles obéses (BCS>4)
de point de vue profil métabolique, dans les trois premieres semaines post-partum et des

ASAT, ALAT et PAL dans le 1 et 2°™ jour postpartum.

Dans notre étude, ’absence de différence significative dans les concentrations des
parametres plasmatiques en fonction de la NEC, pourrait étre lié a la prise de cette dernicre a

un jour donné et non pas le suivi de son évolution.

IV.4.4 Le rang de lactation

QUIROZ-ROCHA et al., (2010) ont apporté une différence significative entre les rangs
de lactation (1, 2 et 3 et +) en postpartum pour le Ca, P, urée et le glucose. Par ailleurs COZZI
et al., (2011) rapportent une augmentation de I’activité¢ de PAL et CK et de la concentration
du P chez les primipares par rapport aux multipares. Dans la présente étude des différences
significatives dans les concentrations sériques du Na, K, et des triglycérides ont été trouvées.
La différence en Na et K pourraient étre expliqués par les déséquilibres acido-basiques
associés aux ¢états d’acidoses latentes. En outre, la différence en triglycérides est
probablement associée aux différents degrés de lipomobilisation décrits chez la vache au

début de lactation.
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Conclusion Générale

La cétose subclinique a des conséquences importantes sur les performances de la vache
laiticre et sur sa rentabilité. La connaissance du statut de cette maladie et les facteurs de
risques de son apparition, et I’éventuelle évolution de cette derniere (risque associées), est
indispensable pour prendre en charge ce désordre métabolique en vue de traitement et de
prévention. Les informations sont limitées sur le statut de I’ASC en Algérie. Ce travail a été
I’occasion de faire une enquéte de prévalence sur ’acétonémie et les facteurs de risque y
associés, dans les conditions d’¢levage de la région de Tiaret sur deux population de vaches,

importées et native, en tenant en compte 1’appart de cette maladie sur ces deux populations.
L’étude réalisée a montré que :

e Les vaches non cétosiques, ont présenté des concentrations en BHB qui varient
de 0.1 a 1.1mmol/L ; cependant celles cétosiques ont eu des taux variant de 1.2 a

2.5 mmol/L

L’analyse des données relatives aux facteurs de variations des taux plasmatiques du

BHB a révélé que :

e L’acétonémie augmente surtout dans la 17 et la 2°™ semaine de lactation.

e [’¢état d’hypercétonémie apparait plus marqué chez les vaches améliorées
autchtones par rapport a celles importées et chez ces derniéres, il est plus marqué
chez la Pie Noire Holstein.

e Aucune association significative n’a été mise en évidence entre la concentration

du BHB et la NEC, et le rang de lactation.

L’étude des corrélations a mis en évidence une corrélation positive entre la
concentration du BHB et celle de la bilirubine et des triglycérides avec des coefficients de

corrélation de 0.59 et 0.33, respectivement.

L’analyse du profil biochimique selon le type de vache a montré des différences
significatives pour es valeurs de la bilirubine totale et de la phosphorémie ; selon la race a
montré des variations significatives des valeurs des triglycérides et ’ALAT ; et selon le rang
de lactation a mis en évidence des différences significatives pour les valeurs des triglycérides,

du sodium et du potassium.
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Cependant aucune différence significative n’a été trouvée entre les paramétres

biochimiques en fonction de 1’état d’embonpoint des vaches étudiées.

L’étude clinico-biochimique de I’acétonémie a révélé une prévalence de 9% de la cétose
subclinique avec un seuil de 1.2mmol/L, aucun cas de cétose clinique n’a été détecté avec un
seuil de 3mmol/L. Concernant les circonstances d’apparition de ce trouble métabolique, les
résultats constatés sont : augmentation du risque chez les multipares (catégorie 3 lactation et
plus), ainsi que chez les vaches maigres et une grande fréquence dans les troupeaux de petite
taille, 1a ou on a remarqué un déficit dans la ration. Pour la période du risque élevé d’ASC, on

a observé que sa fréquence se situe dans les deux premiéres semaines postpartum.

L’analyse du profil biochimique des vaches cétosiques et celles saines a illustré une

différence significative pour les paramétres suivants : bilirubine, ALAT, créatinine et glucose.

Finalement, le phénoméne d’adaptation des vaches importées en Algérie, aux conditions
déficitaires que ce soit alimentaire ou climatique, fait son appart dans le développement
d’ASC chez celles importées, et comme ces dernieres ont un haut potentiel génétique de

production, cela, les rend plus susceptible a ce trouble métabolique.

Cette adaptation de ces vaches aux conditions hostiles de notre environnement, diminue
leurs productivités, malgré leur mérite génétique et augmente leur résistances, elle nécessite
par ailleurs des études approfondie sur la durée et le degré de la balance énergétique négative

ainsi que la résistance a I’insuline en postpartum chez ces vaches.

Concernant la faible prévalence rapportée, cette derni¢re pourrait étre conséquence
d’une faible production laitiére, c’est pour cette raison nous recommandons aux éleveurs
d’améliorer leur conditions d’¢élevages afin d’optimiser une bonne production. Pour assurer
cette derniere, il faut améliorer la qualité et mode de distribution de I’alimentation, et intégrer

des systémes d’acclimatations dans les exploitations vue le climat rude de la région.
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Annexe

Annexe 1 : tableau des données I’étude

ol Ml o e
de vache vache lactation | lactation

Annexe 2 : Questionnaire sur I’alimentation des animaux de I’étude

Type de ration alimentaire : *compléte (mélangée)
*semi-compléte (base mélangée + principale individuelle)
*séparée (base + principale individuelle)
Rythme de distribution de la ration principale : * une seule fois par jour
* Deux fois par jour (matin ou soir)

Moment de distribution de la ration principale : * avant la traite

* apreés la traite
Composition et quantité de ration de base distribuée : * fourrage ............._. kg ...
* fourrage ............... kg.........
* fourrage ............... kg ........
Composition et quantité de ration principale distribuée : * concentré ...._.... kg.........
* concentré ......... kg ........



