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Résumé

La présente étude a été réalisée en Algérie dans la région de Tiaret. Nous avons
effectué au total 156 prélévements, qui ont concerné un effectif total de soixante-cing vaches
laitieres de races Prim Holstein suivies depuis le tarissement.

Notre étude a été répartie en deux parties, dans la premiére, nous avons effectué un suivi
de I’évolution des parametres hématologiques et certains parametres biochimiques pour 20
vaches, chaque vache a fait I’object de quatre prélévements : Le 1% au cours du tarissement, le
2° dans les 24 heures suivant la mise-bas, le 3° préléevement a été réalisé a 30 jours post
partum, et le 4° a 60 jours post partum.

Dans la deuxiéeme partie d’étude, nous avons étudié I’influence des variations des
paramétres biochimiques, ainsi que I’évolution de la note d’état corporel sur I’apparition de
certaines pathologies tel que la fiévre vitulaire et la rétention placentaire, en post-partum.

Dans cette partie, nous avons utilisé 37 vaches saines et 14 vaches ayant présenté soit
une rétention placentaire ou une fievre vitulaire. Un premier prélévement a été réalisé pendant
le tarissement et le deuxiéme dans les 24 heures qui ont suivi la mise bas.

Dans notre travail, le nombre des globules rouges, les valeurs de I’hémoglobine et de
I’lhématocrite sont significativement élevées (p<0.05) chez les vaches qui ont mis bas par
rapport aux vaches en tarissement et celles a 30 et 60 jours du post partum. Alors que la
valeur de VGM a été significativement élevée (p<0,05), et la valeur du CCMH a été
significativement faible (p<0.05) chez les vaches en période de la mise bas par rapport aux
vaches au tarissement et celles de 30 et 60 jours du post partum.

La concentration sanguine des protéines totales a été significativement élevée (p<0.05)
chez les vaches laitieres a 60 jours de post-partum par rapport aux vaches en tarissement et
celles en période de mise bas. Par contre, la concentration sanguine des triglycérides a été
significativement élevé (p<0.05) chez les vaches au tarissement par rapport aux vaches en
période de mise bas et celles a 30 et 60 jours de post-partum.

Nos résultats montrent qu’un score body élevé au moment de tarissement et la mise bas
a un effet significatif (p<0.05) sur I’apparition de la fiévre vitulaire chez les vaches laitiéres.
Par ailleurs, I’augmentation de la concentration sanguine en phosphore au moment du
tarissement a un effet significatif (p<0.05) sur I’apparition de la fievre vitulaire chez les
vaches laitieres.

Mots clés : vache laitiére, stade physiologique, paramétres hématologiques et biochimiques,
score body, la fievre de lait, la rétention placentaire.

VIl



Summary

This study was carried in Algeria at Tiaret region. In total 156 samples were
made involving sixty five Prim Holstein dairy cows since the dry period.

Our study was divided into two parts. In the first part, we monitored the
evolution of hematological parameters and some biochemical parameters for 20
cows, we took blood four times from each cow: the first time during the dry period,
the second in 24 hours after calving, the 3rd time was done at 30 days post partum,
and the 4th at 60 days post partum.

In the second part of the study, we studied the influence of variations in
biochemical parameters, as well as the evolution of the body condition score on the
appearance of postpartum pathologies such as milk fever and retained placenta. For
this reason, we used 37 healthy cows and 14 cows with either retained placenta or
milk fever. The first sample was taken during the dry period and the second one
within 24 hours after calving.

The study found out that the number of red blood cells, hemoglobin and
hematocrit values were significantly elevated (p<0.05) in cows during calving
compared to cows during dry period and those after 30 and 60 days post partum.

The value of MCV was significantly elevated (p<0.05), and the value of
MCHC was significantly lower (p<0.05) in cows at calving compared to cows at 60
days of postpartum.

Blood total protein concentration was significantly elevated (p<0.05) in dairy
cows at 60 days of post-partum compared to cows in dry period, calving and cows at
30 days of postpartum. However, blood triglyceride levels were significantly
elevated (p<0.05) in dry period compared to cows during calving and 30- and 60-
day postpartum cows.

A high body score at the time of dry period and calving has a significant effect
(p<0.05) on the occurrence of milk fever in dairy cows. In contrast, the increase in
blood phosphorus concentration at the time of drying has a significant effect
(p<0.05) on the occurrence of milk fever in dairy cows.

Key words: dairy cow, physiological stage, hematological and biochemical parameters, body
score, milk fever, retained placenta.
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INTRODUCTION

A la fin de la gestation et au début de la lactation, les vaches laitieres a haut
rendement subissent des changements métaboliques et physiologiques importants
(Sundrum, 2015). Cette période de transition débute trois semaines avant le vélage et
s’étend jusqu’a la troisieme semaine post-partum (Grummer, 1995). Il s’agit d’une
période critique pour le maintien de la santé de I’animal, de sa productivité et sa
rentabilité, car un déficit métabolique rend les vaches plus susceptibles au
développement de probléemes de santé tel que la mammite, métrite, cétose, rétention
placentaire et la fiévre du lait (Trevisi et al., 2012).

L'approvisionnement en énergie des vaches laitieres & haut rendement, en
particulier en début de lactation, est l'un des facteurs les plus difficiles de la nutrition
des vaches laitieres. Le bilan énergétique négatif chez les vaches laitieres provient
généralement du début de la lactation, lorsque lapport d'énergie par ingestion de
matiere séche augmente plus lentement que la dépense énergétique pour la
production laitiecre. Ce déficit énergétique peut différer en sévérité et en durée selon
différents facteurs, principalement I’apport en matiere seche et la production laitiére
post-partum. Sur le plan énergétique, lutilisation de tissus adipeux corporels
représente environ 30% de la production de lait au cours du premier mois de lactation
(Bauman et Currie, 1980, Schroder et Staufenbiel, 2006). Il peut s'‘écouler jusqu'a
deux mois avant que la consommation d'énergie ne corresponde aux exigences et
mene a un équilibre puis a un bilan énergétique positif (Knight, 2001, Gross et al.,
2011b).

A partir de ce jour, les vaches commencent a reconstituer leurs réserves
d'énergie mobilisées durant la période de BEN (Knight, 2001). C'est un mécanisme
naturel qui, cependant, a été intensifié a un degré problématique par les progrés de
reproduction des derniéres décennies. L'augmentation continue du rendement laitier
de la wvache laitiere moderne ne s'est pas accompagnée d'une augmentation
proportionnelle de la capacité d'ingestion daliments, ce qui a conduit a un bilan
énergétique négatif plus sévere. Indirectement, ces progrés de reproduction ont
sélectionné des vaches pour leur capacité a mobiliser des réserves corporelles qui, a
leur tour, peuvent altérer la santé de la vache si elles sont exécutées de maniere
excessive (McNamara et Hillers, 1986, Roche et al., 2009).




Les vaches laitieres sont exposées a de nombreux changements hématologiques
et biochimiques, en particulier a la fin de gestation et au début de lactation. Divers
facteurs influencent un profil métabolique chez les animaux. Les indicateurs fiables
du profil métabolique et de I'état de santé des vaches en péripartum sont les
parameétres hématologiques et biochimiques. La période de transition des vaches
laitieres est suivie par changements physiologiques, métaboliques et nutritionnels. La
maniére dont ces changements se produisent et se développent ont une grande
influence sur la performance de la lactation, les maladies subcliniques et cliniques de
post-partum et les troubles de la reproduction, affectant ainsi significativement la
rentabilité (Block, 2010).

Les perturbations métaboliques, causées par une alimentation inappropriée
sans manifestation de symptémes cliniques, sont significatives dans [I'élevage et
peuvent provoquer des problemes de reproduction chez les vaches (Radostits et al.,
2003). Par conséquent, la détermination des valeurs hématologiques et biochimiques
du sang est importante pour linterprétation clinique des données de laboratoire. Ces
indices peuvent varier en fonction de facteurs tel que le sexe, l'age, la température, le
stress, la saison et l'exercice physique (Sherman et Mary, 1994, Kaneko et al., 1999,
Nazifi et al., 2003, Yokus et al., 2006).

Vue que les études sur les paramétres biochimiques et hématologiques chez les
vaches élevées en Algérie, sont tres limitées, et beaucoup d’études qui se font
ailleurs donnent des résultats pour des élevages qui n’ont pas les mémes
caractéristiques que les élevages Algériens (taille des troupeaux, niveau de
production, race, alimentation), la présente étude vise a étudier I'évolution des
paramétres hématologiques et biochimiques au cours de péripatum (tarissement,
parturition et le début de lactation) chez des vaches laitieres élevées en Algérie, ainsi
que I’étude de [Iinfluence de la variation de certains paramétres biochimiques sur
I’apparition des pathologies du post partum tel que la fiévre de lait et la rétention
placentaire.




CHAPITRE I :
LE PERIPARTUM CHEZ LA VACHE LAITIERE

1.1. Variation de I’état corporel des animaux pendant le péripartum

La note d’état corporel est un outil fiable et facile a mesurer permettant de juger
de Iétat nutritionnel d’un animal. L’évolution de I'état permet d’évaluer de facon
concrete le déficit énergétiqgue subi par les animaux au cours du péripartum.
Différentes échelles de notation existent afin d’estimer I’état corporel des animaux. En
France, I’échelle a six points, permettant d’attribuer des notes de 0 a 5, proposée par
I’Institut Technique de I’Elevage Bovin (tableau 01) est [I’échelle majoritairement
utilisée pour noter les vaches laitieres (Froment, 2007). C’est en se basant sur des
échelles a 5, 8 et 10 points (utilisées respectivement en Irlande et aux Etats-Unis, en
Australie et en Nouvelle-Zélande), que (Roche et al.,2009) proposent des profils
idéaux de variations de note d’état corporel permettant une production laitiere
optimale tout en préservant la fonction de reproduction, la santé des animaux ainsi que
leur bien-étre (figure 1).

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 Vvélage 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 Jp,
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 meétrites
(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),

moyenne de 0,26.

I’héritabilité de la note d’état corporel a une valeur

Tableau 01 : Notation de I'état corporel chez la vache laitiére (Institut de I'élevage, 2010).

Base de la queue Ligament Détroit .
NEE Pointe des fesses | sacrotubéral caudal SIS CIOTEELS
L . X . | Corps vertébral
0 Bassin bien visible Tres sec Tres creusé apparent
Ensemble du \ Ligne irréguliere
1 bassin En lame, sec | Tres profond | ?
. écart de niveau
perceptible
Bien isolé, Ligne marquée,
2 Sans couverture largement Profond peu
couvert couverte
Nettement
;| Qe | menvi | puscmi | Ve
. couvert, épais| limites planes o P
noyée d'écart
de niveau

Pas de ronds,

A peine Pratiquement | A peine visible,
4 masses e . .
. visible comblé noyee
graisseuses
ueue noyée dans|  Invisible, Totalement .
Q Y . . Dos plat, arrondi
un rond de gras noye comblé

Apophyses
transverses

Bien
individualisées

Facilement
comptable

Angle vif +/-
comptables

Bordure nette,
angle
non vif

Ligne repérable,
courbe arrondie

Non repérables,
flanc
comblé

Pointe des
hanches

Créte trés visible

Créte +/- visible

Créte non
apparente,
angle vif

Ilium en saillie,
couvert

Ilium apparent,
angle ouvert

Os non
localisable
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Figure 01: Amplitude de note d’état corporel permettant aux vaches d’approcher le
maximum de production laitiére permis par leur génétique et le systéme de production assurant
une reproduction, un état de santé et un bien-étre non compromis. (Roche et al., 2009).

1.2. Les changements métaboliques du peripartum

1.2.1 Le déficit énergétique et la lipomobilisation

1.2.1.1 Diminution de la capacité d’ingestion

Dés 1 mois avant vélage, on observe une divergence entre la quantité de MSI
et les besoins : la capacité d'ingestion tend a baisser dans les derniers jours de
gestation tandis que les besoins ne font qu’augmenter. La quantité de matiére seche
ingérée diminue de 32% dans les 3 derniéres semaines avant vélage. Plus
précisément, 89% de cette diminution ont lieu lors de la derniére semaine de
gestation (Hayirli, et al., 2002 ; Goff, et al.,, 1997) . Selon certaines sources, la
capacité d’ingestion des génisses diminuerait dés 26 semaines avant vélage, a raison
de 1,5% par jour et ce jusqu’a 3 semaines avant le vélage (Ingvartsen et Andersen,
2000). Ensuite, la capacité d’ingestion augmente a partir du 2eme jour aprés vélage,

pour atteindre son maximum 2 a 4 mois apres le part (Hayirli et al.,2002).

Cette diminution de quantité de MSI est sous influence de différents facteurs :

— 56,1% de cette diminution s’explique par le jour de gestation (plus la vache
se rapproche du terme, moins elle ingere de matiere seche) (Hayirli, et al., 2002).

— 19,7 % de cette diminution s’explique par les facteurs liés a I’animal
(@ savoir la note d'état corporel (NEC) et la parité : plus la NEC est élevée et moins
la quantité de MSI sera importante et, une vache ingére une plus grande quantité de

matiére seche qu’une génisse) (Hayirli, et al., 2002).




— Enfin, les 24,2 % restant sont expliqués par les facteurs alimentaires en
période séche (protéine dégradable ou non dans le rumen par exemple) (Hayirli, et
al., 2002).

Le facteur physique (place du veau diminuant la place du rumen) a souvent été
considéré comme prépondérant pour expliquer la diminution de la capacité d’ingestion
en fin de gestation. Ce parametre a été largement surestimé. D’autres facteurs
métaboliques jouent un rble au moins aussi important (nutriments, meétabolites,
hormones de la reproduction, hormones de stress, leptine, insuline, peptides, cytokines,
neuropeptides). A titre d'exemple, I'augmentation de la concentration en cestrogéne et la
diminution conjointe en progestérone influent directement sur la diminution de la

quantité de matiere seche ingérée (Ingvarsten, et al., 2000).
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Figure 02 : Evolution de la capacité d’ingestion autour
du vélage (Invargtsen et Andersen 2000)

1.2.1.2 Augmentation des besoins

A I’inverse de cette diminution de I’ingestion, les besoins nutritionnels augmentent au début
de la lactation par rapport au pré-partum : ils sont triplés pour I’énergie, doublés a triplés pour le
glucose et doublés pour les acides aminés (Salat, 2005). En outre, les besoins de la mamelle
utilisent 97% de I’apport en énergie et 83% de I’apport en protéines métabolisables, ce qui ne
laisse que peu de nutriments disponibles pour couvrir les besoins d’entretien (Drackley, 1999).

Ainsi, les besoins en énergie excedent de 25% les apports et les besoins en
protéines métabolisables de 26% les apports 4 jours apres le vélage (Drackley,
1999). Certains auteurs ont méme montré que les besoins en glucose le lendemain
du part sont 5 fois plus importants que ceux une semaine avant le vélage (Bell,
1995).




Comme wvu précédemment, suite au vélage, les besoins en protéines et en énergie
sont doublés a triplés. Parallelement a cela, la quantit¢é de matiere seche ingérée
n’augmentera que de quelques dizaines de pourcents chaque semaine postpartum, a
partir du 2°™ jour aprés vélage, pour atteindre son maximum 2 & 4 mois aprés le part
(Hayirli, et al, 2002). La moindre pathologie (fievre vitulaire par exemple) peut
entrainer I’accroissement et la pérennisation d’un déficit d’énergie autour du vélage
(Goff, et al., 1997; Drackley, 1999 ; Ingvarsten, et al., 2000)

Un bilan énergétique négatif est donc systématique en début de lactation et celui-ci dure
plus ou moins longtemps selon la parité (Tableau 02).

Tableau 02 : Caractéristiques de I’équilibre énergétique en début de lactation en fonction de
la parité (Devries et al.,1999).

Moment ou le Moment ou le

Demande Maximum bilan bilan
maximale d’énergie énergétique énergétique
d’énergie consommée négatif est redevient
maximum positif
Primipares 7° semaine 12° semaine 4,8 jours 56,2 jours
2°™ |actation 5° semaine 14° semaine 5,4 jours 85,3 jours

Multipares 6° semaine 16° semaine 2,5 jours 85,4 jours




1.2.1.3 La lipomobilisation

Afin de couvrir les besoins énergétigues du début de lactation, la vache laitiére
est obligge de mobiliser ses réserves : les plus utilisées sont alors les réserves en
graisse. La vache laitiere peut perdre entre 30 et 60 kg de graisse dans les 3 premieres
semaines de lactation, ce qui entraine une augmentation de la concentration en AGNE.
(Salat, 2005 ; Ingvarsten, et al., 2000). Les AGNE (Acides Gras Non Estérifiés) seront
utilisés essentiellement par les muscles squelettiques, laissant ainsi le glucose disponible
pour le métabolisme feetal et la synthése de lactose (Salat 2005).

En condition physiologique, une perte de 40 a 50 kilogrammes de poids vif
permet de couvrir une production de 400 a 500 litres de lait. Cet amaigrissement se
produit généralement dans les deux premiers mois faisant suite au part. Ceci démontre
I'intérét d’avoir des vaches qui arrivent au tarissement avec une note d’état corporel de
3 a 35 sur 5 En effet, dans le cas ou une vache véle trop maigre, (NEC<3) elle ne
parviendra pas a combler le déficit en perdant du poids (elle mobilisera 3 a 4 fois moins
ses réserves) (Enjalbert, 1998).

a)Les AGNE (les acides gras non estérifiés)

Les AGNE ou acides gras libres (AGL) sont les produits issus de [Ihydrolyse
des TG au niveau intestinal. C'est a cet endroit qu'ils sont absorbés. Suite a la
traversée de la membrane lipidiqgue des entérocytes, deux prises en charge des
AGNE sont alors possibles selon leur taille :

— Pour les AGNE d’une taille inférieure ou égale a 12 atomes de carbone, ils
sont transportés par I’albumine jusqu’au foie via la veine porte (Cuvelier, et al.,2005
; Lean, et al., 1992).

— Pour les AGNE a moyenne ou a longue chaine (supérieure a 12 atomes de
carbone), ils subissent une estérification au niveau de [Ientérocytes avant d’étre
transportés vers divers organes (notamment le foie, le tissu adipeux), via des
lipoprotéines  (very low density lipoprotein (VLDL) et chylomicron (CM)). Les
lipoprotéines sont une forme de transport des AG constituées de TG, de phospholipides,
de cholestérol, et d'apolipoprotéines (Cuvelier, et al., 2005).

Les AGNE sont le reflet du degré de lipomobilisation chez une vache laitiere.
Une concentration élevée en AGNE est un indicateur d’un déficit énergétique, tout

comme une concentration élevée en corps cétoniques (Adewuyi et al.,2005).




b) Les corps cétoniques

Les corps cétoniques sont représentés par trois molécules qui sont I’Acétone (Ac),
I’Acéto-acétate (AcAc), le Beta-Hydroxybutyrate (BHB). Ces corps cétoniques sont des
intermédiaires du métabolisme énergétiqgue des ruminants, ils sont fabriqués en grande
quantité lors d’un déficit énergétique. Lorsque la quantité d’AGNE excede la capacité
du foie a les oxyder complétement, la quantité de corps cétoniques augmente (Leblanc,
2010). De se fait ils représentent une source d’énergie importante pour les tissus
périphériques lorsque la glycémie est basse : les corps cétoniques sont en effet
transformés en acétyl-coA qui va intégrer le cycle de Krebs. D’autre part, le BHB est
utilisé par la mamelle pour la formation de la matiére grasse du lait (Duffield, 2000 ;
Herdt, 2000 ; Cuvelier, et al., 2005). Chez les bovins, ils peuvent satisfaire 7 a 12 %
des besoins énergétiques en dehors de la lactation ou de la gestation (Brugere-Picout,
1995 ; Lean, 2002).

IIs peuvent également étre synthétises au niveau des reins chez toutes les
especes et également dans la paroi du rumen a partir d’acétate et surtout de butyrate
chez les ruminants. lls sont présents a I’état physiologique chez les ruminants mais
en faible quantité (100 pmol.L-1)(Ospina et al., 2010).

Les corps cétoniques constituent donc un réel substrat énergétique, et ne sont
pas néfastes ; seul leur excés peut entrainer des troubles. Un état de cétose ne peut se
développer que si la production de corps cétoniques dépasse la capacité d’utilisation

de ces derniers par les tissus périphériques (Le Bars, 1991).
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Figure 03 : Schéma simplifie de la formation des corps cétoniques source:
d’apres (Lean, et al., 1992) et (Brugere-Picout, 1995)

1.2.2 Le stress oxydatif
La respiration cellulaire fournit 90 % de I’énergie nécessaire au fonctionnement d’une
cellule eucaryote normale, en utilisant des réactions d’oxydo-réduction. Ces réactions font
intervenir des oxydants, ou accepteurs d’électrons, et des réducteurs ou donneurs d’électrons.
L’oxygene est I’accepteur final d’électrons apres une cascade de réactions d’oxydo-
réductions, selon I’équation suivante :

Y, 02+2H " +2¢ H20

—>
Cependant, 2 a 3% de I’oxygéne n’est pas réduit en eau ; il est dévié pour former des

radicaux libres (Auberval 2010). On parle alors de ROS pour Reactive Oxygene Species.

Le stress oxydatif est principalement di a un débalancement entre les composantes
oxydantes et réductrices (antioxydantes) présentes dans un organisme (Sordillo et Aitken,
2009; Abuelo et al., 2013).

Les ROS sont majoritairement produits par les neutrophiles et les macrophages et sont
essentiels pour la destruction des bactéries phagocytées. En effet, ces dérivés oxygénés ont des
effets potentiellement toxiques sur les agents infectieux : désorganisation des membranes par
peroxydation lipidique, altérations protéiques, notamment enzymatiques, altérations
chromosomiques par interaction avec I’ADN (Weill et Batteux , 2003).
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Bien que les ROS ont de nombreux effets bénéfiques pour la réponse immune et
inflammatoire, ils peuvent également occasionner des dommages sur les cellules si leur
production devient excessive (Sordillo et Raphael, 2013). Afin de pallier I’effet négatif des
ROS, de nombreuses entités anti-oxydantes sont synthétisées in vivo ou prélevées de
I’alimentation afin de neutraliser et d’éliminer les entités oxydantes. 1l s’agit par exemple
d’enzymes telles que les superoxydes dismutases, les catalases ou encore le glutathion
peroxydase, une sélénoprotéine. Les antioxydants non enzymatiques sont par exemple les
tocophérols (vitamine E), I’acide ascorbique (vitamine C) et les caroténoides (Sordillo et
Aitken, 2009). En conditions physiologiques, un équilibre entre entités oxydantes et
antioxydants est maintenu. Lorsqu’un déséquilibre apparait en faveur des entités oxydantes,
on parle de stress oxydatif (Auberval 2010).

La production massive de radicaux libres peut étre la conséquence d’un métabolisme intense
(production laitiéere importante), de situations de stress (transitions, changement de lot...) ou
d’inflammations (Lamer, 2014). Ces trois situations se rencontrant lors du peripartum, la quantité
d’entités oxydantes augmente donc fortement a cette période.

En outre, la quantité d’antioxydants diminue pendant le peripartum. Par exemple, la
concentration en vitamine E diminue de 47% quelques jours avant le vélage (Goff et Horst,
1997).

Chez la vache laitiere, plusieurs études récentes ont rapporté des conditions de stress
oxydatif durant la période entourant la parturition (Bernabucci et al., 2009; Bernabucci et al.,
2005; Castillo et al., 2005; Gaal et al., 2006). Cette période serait en effet associée a une
augmentation simultanée des besoins énergétiques, entrainant une hausse importante des
dérivés réactifs de I’oxygéne produits lors de la respiration cellulaire (Knegsel, 2014). Le
stress oxydatif est donc étroitement lié a I’équilibre énergétique de I’organisme en entier
(Bernabucci et al., 2005). Au niveau cellulaire, les dommages oxydatifs peuvent entrainer la
modification de diverses macromolécules et la mort cellulaire par apoptose ou nécrose, alors
que des lésions structurelles peuvent étre observées au niveau tissulaire (Lykkesfeldt et
Svendsen, 2007).
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Puisque les dérivés réactifs de I’oxygéne peuvent nuire a certaines fonctions
physiologiques telles que la production de lait, une supplémentation en antioxydant,
administrée aux vaches laitiéres a haut rendement en période de transition, pourrait s’avérer
bénéfique (Celi, 2011). Méme si leur efficacité reste encore a étre démontrer, les antioxydants
représentent une alternative intéressante a I’utilisation des antibiotiques puisque le lien entre
certaines pathologies de la vache laitiére et les stress oxydatif a déja été reporté (Lykkesfeldt
et Svendsen, 2007).
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CHAPITRE 11
METABOLISME DES PRINCIPAUX MINERAUX CHEZ LA
VACHE LAITIERE

2.1 Métabolisme du calcium

Le calcium assure un grand nombre de fonctions. C’est un réel messager dans le
fonctionnement des cellules. 11 permet la contraction musculaire, la transmission nerveuse,
la coagulation, la vasoconstriction. Il intervient dans le métabolisme, la croissance et la
prolifération cellulaire ainsi que dans de nombreuses sécrétions de protéines et d’enzymes.
Enfin, il participe a I’activation des cellules immunitaires (Martinez et al., 2013).

Chez une vache adulte de 600 kg, le plasma sanguin comporte 3 a 3,5 g de calcium. Il
y’a8a9 g de calcium dans les liquides extracellulaires (sans compter le tissu osseux) et 7,8 a
8,5 kg dans le squelette. Le calcium est un ion extracellulaire ; moins de 1 g est contenu a
I’intérieur des cellules (Goff, 2014).

Le calcium peut étre retrouve sous deux formes dans le plasma sanguin circulant
chez les animaux:

— Sous sa forme ionisée, qui est la forme biologiquement active du calcium,
représentant entre 42 et 48% du calcium total. Le pourcentage varie selon le pH
sanguin (42% en milieu alcalin et 48% en milieu acide) (Goff 2014; Bigras-Poulin,
Tremblay 1998).

— Sous sa forme liée. Le calcium peut se lier a des protéines telles que
I’albumine, ce qui représente 50% du calcium total; ou se lier & des anions solubles
(citrate, phosphate, bicarbonate, sulfate) en proportion variable (3 a 7%) (Goff 2014,
Bigras-Poulin, Tremblay 1998).

L’unique source de calcium pour les bovins est [I’alimentation, avec une
absorption tres majoritairement intestinale (Meschy, 2010).

Le contréle précis du calcium dans les liquides extracellulaires est un élément
essentiel pour la santé. Trois hormones interagissent pour maintenir une
concentration en calcium stable en dépit des variations d’apports alimentaires : la
parathormone (PTH), la vitamine D et la calcitonine. Elles sont actives sur trois
organes principaux : le rein, les intestins et le tissu osseux (Allen et al.,2008).

Le métabolisme du calcium est également affecté par le début de la lactation et
les besoins de la vache augmentent de plus de 400% a partir du jour de la parturition
(Goff et Horst, 1997). L'homéostasie du calcium sanguin est soumise a une
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régulation hormonale stricte. Les mécanismes comprennent une libération accrue de
'hormone parathyroidienne et la libération rénale de métabolites actifs de la
vitamine D3 pour soutenir l'absorption intestinale du calcium, réduire I'excrétion
urinaire du calcium et la mobilisation du calcium des os (Bauman et Currie, 1980;
Horst et al., 2005).

2.2 Métabolisme de phosphore

La concentration plasmatique habituelle en phosphates est comprise entre 43 et
78 mg/L chez la vache (Allen et al.,2008; Quiroz-Rocha et al.,2009). Le phosphore
agit sur la structure et sur la fonction des cellules. Il est important pour la division et
la croissance des cellules en plus détre impligué dans l'absorption et [l'utilisation des
acides gras et des protéines. Tout comme le calcium, le phosphore est régulé par
I'hormone parathyroide et il se retrouve principalement dans les o0s. Son absorption
est régulée par la vitamine D et seffectue au niveau du petit intestin sous forme de
phosphate (Harris et al., 1990).

Chez la wvache, le phosphore est a 80-85% sous forme de cristaux
d’hydroxyapatite dans I’0s, a 14-15% présent dans les tissus mous (notamment les
muscles) et moins de 1% du phosphore est présent dans le milieu extracellulaire.
L’absorption des phosphates se fait via des transporteurs actifs au niveau de
I’intestin gréle (Allen-Durrance 2017).

Sa concentration est régulée par la PTH qui augmente la phosphorémie par
activation des ostéoclastes et destruction des cristaux d’hydroxyapatite. La
1,25dihydroxyvitamine D augmente son absorption intestinale et la calcitonine
augmente I’excrétion de phosphate dans les urines. D’autres hormones agissent sur
la réabsorption des phosphates dans les urines : les hormones de croissance,
I’insuline ou encore la thyroxine (Goff 2008; Allen-Durrance 2017).

L'homéostasie de phosphore est contrlée par labsorption du contenu gastro-
intestinal, l'excrétion en particulier avec lurine et la réabsorption. Ces mécanismes
maintiennent I'équilibre des niveaux de P plasmatique, un contrdle hormonal n'est
pas nécessaire (Ramos-Nieves et al., 2009).

Pour maintenir I'homéostasie, le niveau de phosphore alimentaire devrait é&tre
d'environ 0,4% de la matiére seche (Goff, 2004).

Les niveaux de P plasmatique sont influencés par les niveaux de calcium
alimentaire. Une faible teneur en Ca dans lalimentation augmente les concentrations

plasmatiques de phosphore et une teneur élevée en calcium diminue le phosphore.
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Pendant la parturition, les niveaux de P et de Ca diminuent. La premiére
récupération de calcium est due a lactivité de la PTH. Dans une seconde phase de
récupération, les concentrations de P et de Ca augmentent de nouveau en raison de
l'absorption rénale et intestinale (Ramos-Nieves et al., 2009). D'un autre coté, des
niveaux de P trop élevés (~ 6 mg / 100 ml) alterent 'homéostasie du calcium. Une
enzyme qui convertit la 25-hydroxyvitamine D en 1,25-dihydroxyvitamine D est
inhibée et ainsi la production de I'hormone nécessaire au transport du calcium
intestinal est bloquée (Goff, 2004).

2.3 Métabolisme de magnésium

La concentration plasmatique normale en magnésium chez la vache est comprise entre
17 et 30 mg/L. (Goff 2014; Allen et al.,2008). Le magnésium est, sous sa forme
intracellulaire, un cofacteur enzymatique indispensable a la plupart des voies métaboliques de
I’organisme ; il intervient par exemple dans le bon fonctionnement des ATPases, des kinases
ou encore des phosphatases. Le magnésium extracellulaire contribue quant a lui a la
conduction nerveuse, au fonctionnement musculaire et a la minéralisation osseuse (Goff,
2004).

Chez une vache d’environ 600 kilogrammes, on retrouve 0,85 gramme de magnésium
dans le sang, 3 grammes dans les fluides extracellulaires, 79 grammes dans les cellules et 205
grammes dans la matrice osseuse. Bien que les 0s constituent une réserve de magnésium
conséquente, celle-ci n’est pas exploitable comme pour le calcium. Le maintien d’une
magnésémie normale se fait presque en totalité par I’absorption via I’alimentation.
L’homéostasie en magnésium dépend essentiellement de I’apport alimentaire et n’est pas
régulée par un contréle hormonal (martens et schweigel 2000).

La concentration plasmatique en magnésium dépend essentiellement de la
quantité disponible dans I’alimentation et de la quantité absorbée.

Elle est donc directement en fonction de la concentration en magnésium du
jus ruminal et du bon fonctionnement des meécanismes de transport du magnésium a
travers la paroi ruminale (Goff, 2004).Les fourrages contiennent des concentrations
en magnésium assez importantes mais possedent des molécules capables de chélater
cet ion et de le rendre indisponible comme le tricarballylate ou I’acide linoléique.

De plus, la solubilit¢ du magnésium diminue lorsque que le pH du rumen
passe au-dessus de 6,5. Ce phénoméne se produit lorsque les vaches sont mises en
pature par ingestion d’herbe et stimulation de la salivation (Goff 2014, 2008).
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L’hypomagnésiémie au  peripartum survient donc plus fréquemment au
printemps et en automne par consommation d’une herbe jeune, riche en eau, en
composés azotés et en potassium et pauvre en magnésium et en sodium. En
paralléle s’observe une augmentation des pertes essentiellement via le lait, sans
compensation alimentaire et exacerbée par la diminution de la prise alimentaire
(Martens et Schweigel 2000) ; (1. de I’élevage, 2008).

Le magnésium agit sur I’homéostasie calcique par deux voies : la premiere en
diminuant la sécrétion de PTH, la deuxiéme en diminuant la sensibilité des tissus a
la PTH (Salat 2005; Allen et al.,2008). En effet, le relai de [I'information en
intracellulaire  lors d’une hypomagnésémie ne peut pas se faire faute du
fonctionnement incorrect de I’adényl cyclase. L’hypomagnésémie constitue un
facteur de risque a la fievre de lait car la sécrétion de PTH ainsi que les récepteurs a
la PTH sont magnésiumdépendants (Martin-Tereso, Martens 2014; Kronqvist et
al.,2011).
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CHAPITRE Il :
LES PATHOLOGIES LIEES AU POST PARTUM CHEZ LA
VACHE LAITIERE

3.1. Lafiévre vitulaire

Contrairement a son appellation de « fievre de lait », I’hypocalcémie clinique
est une maladie apyrétique, voire hypothermisante, qui touche les vaches laitiéres
multipares, un peu avant vélage ou majoritairement quelques heures aprés le part.
Elle apparait lorsque la calcémie tombe en dessous a 1,4 mmol/L ou 55 mg/L (De
Garis et Lean, 2008). Tous les auteurs ne sont cependant pas d’accord sur le seuil en
dessous duquel I’hypocalcémie devient clinique.

Plusieurs seuils sont décrits comme étant seuil référence en dessous duquel
I’hypocalcémie devient clinique: inférieur a 60 mg/L (Rodriguez et al.,2017) ou 55 mg/L
(DeGaris, Lean 2008). Par conséquent, considérant la tolérance individuelle plus ou moins
importante des vaches a I’hypocalcémie, il est pertinent de définir un seuil plus élevé entre 80
et 85 mg/L mais de prendre en considération la présence ou non de symptomes cliniques
(Venjakob et al.,2017; Weaver et al.,2016; Martinez et al.,2014, 2012; Chamberlin et
al.,2013).

3.1.1 Incidence de la fiévre de lait

Aux Etats-Unis, I'incidence de la fievre de lait varie entre 5 et 10 % (Goff
,2008; Weaver et al.,2016). Plusieurs études européennes établissent une incidence
entre 6 et 17% (DeGaris, Lean, 2008). En France, on estime que cette pathologie
touche annuellement 8 9% des vaches (Meschy, 2010). Il est considéré comme
acceptable d’avoir une incidence de 5 a 8 % de fievres de lait par an. Par contre, au-
dela de 8 %, c’est considéré comme anormal (Institut de I’élevage, 2008).

C’est une maladie dont [Pincidence augmente avec I’age des vaches. Son
incidence augmente de plus 9% par lactation (Weaver et al.,2016). Une étude
réalisée dans les troupeaux allemands met également en évidence une augmentation
de IPincidence mais de facon moins marquée: 1% des premieres lactations font une
fievre de lait, 4% des deuxiémes lactations, 6% des troisiemes lactations et 10% des

quatriemes lactations (Venjakob et al.,2017).
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3.1.2 Circonstances d’apparition et signes cliniques

La fievre de lait touche les vaches laitieres, généralement a partir de Ila
deuxieme ou de la troisiéme lactation. Dans 75 % des cas, elle se déclare dans les 24
heures apres la mise-bas. Dans 12 % des cas, elle a lieu dans les 24 a 48 heures.
Dans 4 % des cas, elle se produit a plus de 48 heures du vélage et dans 9 % des cas,
elle se déclenche juste avant ou, le jour méme de la mise-bas (Institut de I’élevage,
2008).

3.1.3 Mécanismes de la mise en place de I’hypocalcémie

Autour du vélage, il se produit une soudaine demande de calcium par la
mamelle pour produire le lait et le colostrum ; le premier jour de lactation, la vache a
besoin de 7 a 10 fois la quantité de calcium normalement présente dans son sang
(Horst et al., 2005). Il faut 1,7 a 2,3 g de calcium pour produire 1 kg de colostrum et
1,1 g de calcium pour produire 1 kg de lait. De ce fait, 20 a 30 g de calcium sont
nécessaires, chaque jour, au cours des premiers jours de lactation. Chez beaucoup de
vaches, la demande accrue de calcium commence plusieurs jours avant le vélage
pour la synthése du colostrum (Goff, 2014).

Pour la synthése du lait et du colostrum, une grande partie du calcium sanguin
est donc exportée vers la mamelle. L’organisme doit alors, trés rapidement, mettre
en ceuvre des mécanismes compensateurs afin de maintenir la calcémie. La PTH est
libérée en réponse a une baisse de la calcémie. Elle stimule la résorption osseuse ce
qui permet de libérer une partie du calcium de I’os dans la circulation sanguine. Il a
été estimé que 9 a 13 % du calcium osseux est mobilisé pendant le premier mois de
lactation (Goff, 2008). La PTH stimule aussi la synthése de calcitriol, seule hormone
capable d’augmenter [I’absorption intestinale de calcium. Enfin, elle favorise Ila
réabsorption tubulaire de calcium par le rein. Cette derniére action a une efficacité
trés mineure pour restaurer la calcémie : elle est incapable, a elle seule, de corriger
de gros déficits en calcium (Martin-Tereso et Martens, 2014).

L’hypocalcémie survient lorsque la vache ne parvient pas assez rapidement,
ou de maniere suffisamment efficace, tout a la fois & mobiliser son calcium osseux et
a absorber celui de sa ration. Le maintien de I’homéostasie calcique dépend plus de
I’absorption du calcium de la ration alimentaire que de la résorption osseuse (De
Garis et Lean, 2008).
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Il faut un a deux jours avant que les mécanismes compensateurs ne soient
complétement efficaces (Goff et al.,2014). Cependant, plusieurs facteurs peuvent
limiter I’efficacité de ces mécanismes et altérer la réponse a la PTH.

Lorsque les mécanismes compensateurs fonctionnent correctement, seule une
légére baisse de la calcémie est observable (Goff et al.,2014). Selon (Goff et
al.,1996), 10 a 50 % des vaches peuvent rester en hypocalcémie subclinique
jusqu’a 10 jours apres le part. Cependant, la majorité des vaches retrouvent une
calcémie normale dans les 2 a 3 jours qui suivent le vélage (Chamberlin et
al.,2013).

Dés que les apports alimentaires et calciqgues redeviennent  suffisants,
I’absorption active de calcium se maintient mais la résorption osseuse s’arréte. Ceci
permet de reconstituer les réserves calciques de I’'os. En fin de lactation, I’absorption
intestinale active de calcium cesse a son tour. Jusqu’au Vélage suivant, la calcémie
est alors uniqguement maintenue grace a I’absorption intestinale passive et a
I’ajustement de la réabsorption rénale de calcium (Martin-Tereso et Martens, 2014).

Il existe deux formes de fievre de lait : la forme classique et la forme
nouvelle :

La forme classique évolue en plusieurs stades (Vouillot, 2006 ; Institut de
I’élevage, 2008 ; Baillet, 2009).

Au début du stade 1, la vache hypocalcémique présente des troubles de la
locomotion. Elle refuse de se déplacer. Sa démarche est raide et hésitante, voire
ataxique, avec un risque de chute important. Elle présente des difficultés a se relever
ainsi que des fasciculations musculaires. La vache a aussi des troubles
comportementaux : elle apparait inquiete et hyperesthésique, c’est-a-dire qu’elle
réagit de maniére exagérée aux stimuli. Sa langue sort fréquemment de sa bouche.
Son appétit diminue. Le stade 1 peut s’observer pour une calcémie comprise entre
55 et 75 mg/L (Vouillot, 2006 ; Institut de I’élevage, 2008 ; Baillet, 2009).

Au stade 2, la vache est en décubitus sternal et est incapable de se relever. Sa
téte est orientée vers ses flancs, en auto-auscultation. L’état de conscience peut étre
diminué mais elle réagit encore aux stimuli.

Sa température rectale est normale ou légérement diminuée. Une atonie
ruminale, pouvant conduire & une météorisation, se met en place. Les bouses sont de

consistance normale, ou la vache est constipée et les bouses sont seches. La
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fréquence cardiaque augmente. Le stade 2 s’installe pour une calcémie entre 35 et 55
mg/L. (Vouillot, 2006 ; Institut de I’élevage, 2008 ; Baillet, 2009).

Au stade 3, c’est le stade de coma. La vache est soit en décubitus sternal avec
la téte posée sur le sol ou sur un flanc, soit en decubitus latéral. Son état de
conscience est altéré. Elle ne réagit plus aux stimuli auditifs ou tactiles. Ses pupilles
sont fréquemment dilatées avec une absence des réflexes photomoteurs. Le rumen
est completement atone et la vache présente une météorisation. La température
rectale est inférieure a 38°C et la tachycardie est marquée (avec une fréquence
cardiaque supérieure a 90 battements par minutes). A ce stade, la calcémie est
souvent inférieure a 35 mg/L. (Vouillot, 2006 ; Institut de I’élevage, 2008 ; Baillet,
2009).

Sans traitement, la mort survient généralement dans les 12 a 24 heures. La
cause est souvent une paralysie des muscles respiratoires, un arrét cardiaque, la
météorisation ou une fausse déglutition. Lorsque le vétérinaire intervient en élevage,
la vache a souvent déja atteint les stades 2 ou 3. (Vouillot, 2006 ; Institut de
I’élevage, 2008 ; Baillet, 2009).

La forme nouvelle concerne les vaches grasses qui ont eu un apport
alimentaire insuffisant avant le vélage. Pour cette forme, I’atteinte est souvent moins
importante : les vaches sont moins comateuses, le transit digestif est moins altéré.
Par contre, la vache présente plutdt une hyperthermie et ses muqueuses apparaissent
congestionnées et légérement ictériques. Cette forme se déclenche en général plus
tard que la forme classique : dans la semaine qui suit le vélage (Vouillot, 2006 ;
Baillet, 2009).

L'hypocalcémie  contribue & dautres problemes métaboliques comme les
déplacements de caillette et les acétonémies car elle entraine la diminution des fonctions
des muscles lisses ce qui est critigue pour les fonctions normales du tractus digestif
(Marquardt et al., 1977; Curtis et al., 1983). Les fievres du lait empéchent également les
contractions utérines nécessaires a l'expulsion du placenta entrainant une augmentation
des risques de rétention placentaire (Curtis et al., 1983; Goff et Horst, 1997a).

De plus, I'hypocalcémie empéche la sécrétion dinsuline reduisant la captation de
glucose par les tissus (Littledike et al., 1970 cité par Goff et Horst, 1997a). La prise
réduite de glucose amplifie la mobilisation lipidique ce qui augmente, également, les
risques d'acétonémies (Goff et al., 1996; Goff et Horst, 1997a).
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3.1.4 Profil biochimique

Pour la forme classique, les vaches présentent une hypocalcémie marquée
inférieure a 55 mg/L pour les stades 2 et 3. L’hypocalcémie est plus modérée lors
de la forme nouvelle. En pratique, le calcium est rarement mesuré car le dosage ne
peut pas étre fait rapidement, au chevet de [I’animal. Pour le diagnostic, le
vétérinaire se base donc la plupart du temps sur la clinique et la réponse au
traitement. En plus de [I’hypocalcémie, les vaches sont souvent en
hypophosphatémie avec un taux de phosphate inorganique compris entre 10 et 40
mg/L, la phosphatémie normale étant de 1,3 a 2,6 mmol/L (Goff, 2006), soit de 31 a
63 mg/L. Le taux de magnésium peut aussi étre altéré. Dans la plupart des cas, la
magnésémie est augmentée de facon légére ou modérée, jusqu’a 30 mg/L, le taux
de magnésium normal chez la vache étant compris entre 18 et 24 mg/L (Goff,
2008). Cependant, elle peut rester normale ou étre légérement diminuée (Institut de
I’élevage, 2008).

3.2 L’hypocalcémie sub-clinique

La calcémie est considérée comme normale pour une vache laitiere adulte
varie légerement selon les auteurs. Pour (De Garis et Lean 2008), elle est de 80 a
100 mg/L. Pour (Goff 2008, 2014), elle est comprise entre 2,1 et 2,5 mmol/L soit
entre 85 et 100 mg/L. Pour (Reinhardt et al.,2011), elle est de 2,1 a 2,8 mmol/L (soit
de 854113 mg/L).

Lorsque la calcémie chute en dessous de ces normes, la vache est en
hypocalcémie. Cette hypocalcémie peut se traduire par une fievre de lait ou étre
asymptomatique : on parle dans ce dernier cas d’hypocalcémie subclinique. La
plupart des auteurs placent le seuil de I’hypocalcémie subclinique a 80 mg/L (ou 2
mmol/L) et I’étendent jusqu’a 55 mg/L (ou 1,38 mmol/L) (Goff, 2008, 2014 ; De
Garis et Lean, 2008 ; Chamberlin et al.,, 2013). D’autres parlent d’hypocalcémie
subclinigue des 85 mg/L (Oetzel, 2013) voire des 85,9 mg/L (ou 2,14 mmol/L)
(Martinez et al., 2013).

Il convient de préciser que les conversions entre mg/L et mmol/L se font en
utilisant la masse molaire du calcium qui vaut 40,078 g/mol. De ce fait, 1 mmol/L de
calcium équivaut a 40,078 mg/L de calcium. Dans les études évoquées ci-dessus,
certains auteurs ont arrondi certaines valeurs : par exemple, pour (Goff, 2008), a 2,1
mmol/L de calcium correspondent 85 mg/L de calcium, au lieu de 84,16 mg/L.
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3.2.1.Prévalence de I’hypocalcémie sub-clinique chez la vache laitiere

Sur la base du seuil a 80 mg/L, plusieurs études ont montré que
I’hypocalcémie  sub-clinique affecte une proportion de vaches laitieres non
negligeable aprés le vélage. En termes de prévalence, elle toucherait 25% des
génisses et 50 % des vaches multipares (Horst et al.,2003 ; Goff, 2008 ; Reinhardt et
al.2011).

3.2.2 Influence d’une hypocalcemie sur I’expulsion des annexes feetales

D’aprés (Curtis et al.,1983), le risque de déclencher une rétention placentaire
est multiplié par 3,2 chez les vaches hypocalcémiques. D’autres études (Risco et
al., 1994 ; Melendez et al.,2004) ont aussi montré que le taux de calcium apres le
part est plus bas chez les vaches qui font une rétention placentaire que chez les
autres vaches. La calcémie chez ces vaches reste basse pendant toute la premiere
semaine postpartum (Risco et al.,1994).

La diminution des contractions utérines induite par le déficit en calcium est un
des facteurs permettant d’expliquer la moins bonne expulsion des enveloppes
fetales chez les vaches hypocalcémiques. Pour le reste, le réle du calcium n’est pas
encore précisément établi. On sait que le calcium est nécessaire a Iactivite des
collagénases. Cependant, la baisse de calcium retrouveée chez les vaches en rétention
placentaire n’est pas suffisante pour empécher le fonctionnement des collagénases
(Beagley et al., 2010).

Par contre, les vaches touchées par une rétention placentaire se caractérisent
aussi par une altération de I'activité de leurs granulocytes neutrophiles. Ceux-ci ont
un moins bon tropisme pour les cotylédons et leur capacité de phagocytose est
diminuée pendant les deux derniéres semaines avant le vélage et les deux premiéres
semaines postpartum. La moins bonne attraction des neutrophiles peut s’expliquer
par la baisse de la sécrétion d’interleukine 8 par les cotylédons chez les vaches en
rétention placentaire (Kimura et al., 2002).

Néanmoins, comme on I'a vu précédemment, la baisse de leur activité de

phagocytose peut étre due a un déficit de calcium.
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3.3 La rétention placentaire

Les rétentions placentaires sont définies comme une rétention partielle ou
compléte des membranes feetales au-dela de 12 heures post-partum par (Scott et
al.,2011b). pour d’autres auteures il s’agit de la persistance des enveloppes feetales
dans I’utérus apres la mise bas, plus de 3 heures (Smith et al.,2005 ; Chastant, 2008).

3.3.1 Mécanismes de délivrance normale

Le processus amenant la séparation du placenta feetal et du placenta maternel
et I’expulsion normale du placenta est complexe et commence avant la mise-bas par
une maturation du placenta. Lors du part, des facteurs mécaniques interviennent et
permettent la libération du placenta mature (Beagley et al.2010).

3.3.1.1 Maturation du placenta

a) Modifications et lyse du collagene

Le collagéne fait le lien a I'interface entre les cotylédons (placenta feetal) et les
caroncules (placenta maternel). Sa destruction est probablement le point clé du
désengrénement placentaire (Beagley et al.2010).

Au fur et a mesure qu’avance la gestation, le tissu conjonctif des cotylédons
est envahi par du collagéne et devient de plus en plus fibreux. En fin de gestation,
les fibres de collagéne, jusque la ondulées et bien distinctes, deviennent rectilignes
et indistinctes (Grunert et al.1980, Hanzen, 2010). Elles gonflent sous [Iinfluence de
la collagénase, activée en fin de gestation par les changements hormonaux.

On observe également une modification de la proportion du type de collagene.
Le type 1, responsable de la structure des tissus, reste en proportion constante dans les
caroncules et le chorion avant et apres le vélage (Lhuillier et al.,2008). Par contre le
type 3, associé a la solidité des placentomes, diminue nettement dans le chorion entre
le 270éme jour de gestation et la 2éme heure suivant le vélage en cas d’expulsion
normale du placenta (Hanzen, 2010).

D’autre part, plusieurs modifications hormonales autour du vélage induisent
I’activation d’enzymes collagénolytiques.

L’élévation du taux de cortisol feetal a pour effet de diriger la synthése
d’hormones stéroidiennes vers la synthése d’cestrogénes et non plus de progestérone
(Constant et al.,2001). L’augmentation d’cestrogénes provoque une augmentation du
nombre des récepteurs a I’ocytocine du myometre et la sécrétion de prostaglandines
F20. Ces dernieres initient les contractions myométriales et provoquent la lyse du

corps jaune.

-23-



Cette lyse du corps jaune entraine une sécrétion de relaxine et un effondrement
de la progestérone (Beagley et al.,2010, Constant et al.,2001, Hanzen, 2010).

| Fetal Cortisol Increase

Maturation of
Change from Progesterone to Development/ Fetal MAO
Estrogen production Recognition
of fetal MHC
Class 1 molecules
Increased Estrogen
Maternal
Increased Immune f
Oxytocin Response Serotonin
Increased PGF2a Receptors i Levels
Leukocyles and Hiqh
—_— Cytokines L
LLysis of CL Myometrial \
Contraction ‘\
" Relaxin | !
Secretion )

Decline

I Increased Colli'aenase Ac!ivig |
CL- Corpus Luteum

Breakdown of
PGF20- Prostaglandin F2 Alpha Fetal Cotyledon-Maternal Caruncle
MHC- Major Histocompaibilty interface
Complex ]
MAQ- Monamine Oxydase Delivery of Detached Placenta
Enzyme System

Figure 04 : Processus de maturation placentaire chez la vache d’apres
(Beagley et al.,2010).
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Figure 05: Variations des taux de progestérone (P4) et d’cestrogenes (E2)
au cours de la gestation chez la vache (Constant et al.,2001).

La relaxine par son rdle collagénolytique permet la dilatation du col de I'utérus
et le relachement des ligaments pelviens. Elle intervient aussi dans la lyse du
collagéne assurant la jonction foeto-placentaire. La progestérone quant a elle, inhibe
les  contractions  myométriales et  supprime  lactivité  des  collagénases.
L’effondrement de la progestérone dans la période prepartum permettrait ainsi une
activité enzymatique nécessaire a la séparation du placenta (Beagley et al.,2010).

b) Diminution du nombre de cellules placentaires maternelles.

La sérotonine joue un rble dans I'attachement du placenta. Un niveau élevé de
sérotonine feetale et placentaire durant la gestation aide au maintien de la
prolifération cellulaire du placenta. En fin de gestation, la maturation de Ila
monocytes amine oxidase (MAO) feetale provoque un effondrement du taux de
sérotonine (Beagley et al.,2010). Ce qui provoque la diminution du nombre de
cellules épithéliales des cryptes cotylédonaires, passant d’environ 30 cellules par
crypte a 8 mois de gestation a 5 ou 6 au moment du part (Grunert et al.1980).

De plus, les épithéliums maternel et feetal contiennent des cellules géantes
polynucléées qui demeurent en nombre important du coté feetal, alors qu’elles
disparaissent aux deux tiers du cOté maternel environ une semaine avant le part
(Lhuillier et al.,2008).

c)Modifications immunitaires

La diminution du nombre de cellules épithéliales s’accompagne de leur
dégranulation, provoquant la libération d’enzymes protéolytiques et de facteurs de
I’inflammation (Lhuillier et al.,2008).

L’activation du systéme immunitaire en fin de gestation joue un r6le important

dans le désengrenement du placenta.
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Chez la plupart des mammiféres, le placenta est capable de se développer du
fait de [Iinhibition du systeme majeur d’histocompatibilit¢ (CMH) responsable de la
synthese de deux groupes majeurs de protéines (classes 1 et 2) chargées de présenter
les antigénes aux lymphocytes T. Le trophoblaste en début de gestation n’exprime
pas de protéines de type I, ce qui expliquerait I’absence de rejet du placenta par la
mere. Durant le dernier tiers de gestation, 26 a 100 % des zones intercotylédonnaires
expriment les protéines de classe 1 du CMH. Ce complexe initierait la réponse
inflammatoire conduisant a la disjonction du contact entre les parties maternelles et
feetales du placenta (Beagley et al.,2010).

Lors d’une délivrance normale, on a une augmentation du chimiotactisme et de
I’activité des leucocytes. L’interleukine 8 par son pouvoir chimiotactique joue un
role dans Iattraction des neutrophiles dans les cotylédons au cours de la derniére
semaine de gestation (Beagley et al.,2010).

3.3.2.1 Facteurs mécaniques

L’approche de la mise-bas est caractérisée par une augmentation de la
synthese de prostaglandines et d’cestrogenes provoquant des contractions de I’utérus.
Les contractions persistent apres la mise-bas permettant I’expulsion mécanique des
annexes foetales. Les extensions et pressions provoquées sur les cotylédons par les
contractions  utérines engendrent une alternance de vasoconstrictions et de
vasodilatations, facilitant la séparation du placenta feetal (Beagley et al.,2010).

La rupture du cordon lors de la mise-bas provoque également une soudaine
diminution de la circulation sanguine a travers le placenta feetal, et donc une
diminution de la taille des microvillosités. De plus, du cOté maternel, la taille de
I’'utérus diminue tres rapidement aprés le part, réduisant par la méme la taille des
caroncules, facilitant alors le désengrenement (Beagley et al.,2010, Hanzen, 2010).
Une fois le mécanisme enclenché, la présence d’annexes dans la filiere pelvienne
induit un renforcement des contractions utérines. Lorsque la quantité d’annexes
extériorisées est suffisante, le simple phénomene de gravité exerce une traction sur

le reste des annexes.
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CHAPITRE IV :
LES PARAMETRES HEMATOLOGIQUES CHEZ LA VACHE

4.1.La lignée rouge :

Les érythrocytes de bovins sont des cellules discoides anucléées biconcaves de
5 a 6 um de diamétre et ont une durée de vie longue par rapport aux autres
mammiféres de 130 jours (Kramer, 2000). La premiére fonction de Iérythrocyte est
le transport de I’hémoglobine, qui apporte I’oxygéne aux tissus (Thrall, 2004).

A I’examen microscopique sans coloration, les hématies des bovins
apparaissent jaunes verdatres, d’un diametre de 5 a 6 um lorsqu’elles sont vues en
plan. Apres coloration de May Grunwald et Giemsa (MGG), elles apparaissent
colorées en rouge orangées : elles sont acidophiles, ceci est du a la présence de
I’hnémoglobine. Elles sont anucléées, mais chez les bovins le centre n’apparait pas
moins coloré (Schalm et al.,2000).

Chez la plupart des especes on peut observer des réticulocytes circulants. lls
apparaissent alors comme des cellules un peu plus volumineuses que les hématies
matures, avec un cytoplasme plus basophiles (bleu) : ces hématies sont
polychromatophiles. La coloration par le bleu de crésyl brillant fait apparaitre un
réseau bleu violet, d’ou leur nom de réticulocytes. Ces cellules correspondent a des
hématies jeunes libérées depuis peu dans le torrent sanguin, leur présence est
physiologique chez de nombreuses espéces comme les carnivores, mais elles ne sont
pas présentes dans le sang normal des ruminants (Cordonnier et al.,2001; Smith,
2008).

L’érythropoiese est I’ensemble des processus qui aboutissent & la libération des
globules rouges dans la circulation.

Elle débute tres tot chez I’embryon puisque les premiéeres cellules sanguines
apparaissent déja dans les flots des parois de la wvésicule ombilicale. Ce sont des
cellules d’origine mésenchymateuses, dont Iactivité débute chez les bovins vers le
28°™ jour jusqu’a la 10°™ 0°™ et le
140°™ jours.

A partir du milieu de la gestation, I’érythropoiése devient progressivement

semaine. Le relais est pris par le foie entre le 6

splénique. Cependant, dés le 100°™ jour de gestation commence la localisation
médullaire, qui deviendra le site exclusif de la production d’hématies aprés la

naissance, sauf dans des conditions pathologiques par exemple d’aplasie ou
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d’hypoplasie médullaire, ou la rate et le foie retrouvent leur potentiel hématopoiétique.
La moelle osseuse hématopoiétique est localisée dans le tissu spongieux des os plats et
des vertebres et I’épiphyse des os longs. (Issenman, 2003 ; Fontaine,1996).

L’érythrocyte normal de bovin est caractérisé par une anisocytose physiologique
(diversité de taille des érythrocytes), surtout lors de premiéres semaines de la vie
(Kramer,2000). Il peut étre normal de retrouver des réticulocytes, ou érythrocytes immatures,
en circulation les premiers jours de la vie du veau. En revanche, un bovin adulte ne présente
pas de réticulocytes en circulation (Francoz et al., 2003)..

4.1.1. Numération globulaire (NG):

A I’état normal chez le bovin adulte on a entre 5 et 10x106 hématies par microlitre,
avec une moyenne de 7x106/uL (Cordonnier et al,.2001 ;Schalm et al.,2000).

4.1.2 Hématocrite (Ht) :

L’hématocrite est le pourcentage en volume occupé par la population érythrocytaire
dans le sang. Il varie selon le degré de dilution du sang et la numération érythrocytaire. A
I’état physiologique chez le bovin, elle est comprise entre 24 et 46% (Jain, 1993 ; Smith,
1996). A la naissance, il suit les mémes variations que la numeération globulaire. En général,
I’lhématocrite est trés élevé a la naissance, chute ensuite brutalement pour remonter vers les
valeurs adultes et rediminuer ensuite lentement avec I’age.

La détermination de I’hématocrite est une épreuve de détection par excellence.
L’hématocrite, associer au dosage des protéines totales, est la seule épreuve capable de
différencier et de détecter une anémie, une polycythémie, une hémoconcentration et une
hémodilution, L’hématocrite diminue lors d’anémie ou d’hémodilution et augmente par contre
dans le cas de déshydratation. (Francoz et al.,2003).

4.1.3 Taux d’hémoglobine (Hb) :

C’est la masse d’hémoglobine présente dans le sang par unité de volume
exprimer en g/100 ml. C’est une protéine qui contient un heme et qui représente 95%
des protéines totales d’un érythrocyte. Elle joue un role primordial dans la fixation de
loxygene par les hématies. L’héeme contient un atome de fer qui interagit avec
I'oxygene. Le métabolisme érythrocytaire maintient le fer a P'état ferreux lui permettant
de fixer I'oxygéne. Le fait que I’hémoglobine soit contenue dans une cellule lui permet
d’avoir un meilleur temps de demi-vie par rapport a une libre circulation dans le sang
(Harvey, 1997). D’autre part, I’hémoglobine a une structure basique qui attire I’éosine
et est a I’origine de la coloration rouge-rosatre des érythrocytes (Stockham et al.,2002)
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Chez les bovins adultes il existe deux types d'hémoglobine : HbA et HbB. On
trouve en plus une hémoglobine embryonnaire (HbE) et une hémoglobine feetale
(HbFs). L'hémoglobine foetale remplace peu a peu I'hémoglobine embryonnaire
durant la gestation et est a son tour remplacée par une des hémoglobines adultes. Ce
remplacement commence juste avant la parturition et continue dans les semaines
suivant la naissance du veau. On estime qu@a la naissance, entre 60 et 97 % de
I'hémoglobine totale du veau est représentée par de I'hémoglobine feetale (Doxey et
al.,1977). Puis cette proportion diminue peu a peu avec l'adge. Quatre semaines apres
la naissance, I'némoglobine feetale ne représente plus que 35 a 60 % de I'hémoglobine
totale et cette proportion tombe a 10 a 20 % au bout de 10 semaines. Au bout de 20
semaines I'hémoglobine feetale représente moins de 2 % de I'hémoglobine totale
(Doxeyet al.,1977). Le taux d’hémoglobine est compris entre 8 et 15 g/100 ml (ou
g/dl) chez le bovins adulte a I’état normal (Jain, 1993 ; Smith, 1996).

4.1.4 Indices de Wintrobe (VGM, CCMH, TGMH)

Le VGM, la CCMH et la TGMH sont utilisés afin de caractériser les
érythrocytes circulants dans le sang périphérique. Ils servent aussi de base a la
classification des différentes anémies (Stockham et al.,2002).

a)Volume Globulaire Moyen (VGM)

Le VGM correspond au volume moyen des érythrocytes exprimé en femtolitre

(f) ou en pm’. Ce paramétre nous est utile dans la caractérisation des anémies

microcytaires, normocytaires ou macrocytaires (Stockham et al.,2002).

La valeur moyenne chez I’adulte est comprise entre 40 & 60 um® (Jain, 1993). Le
VGM est de 48,5 (+ 4,5) um® & la naissance, il diminue progressivement pendant les
deux premiers mois, puis, aprés 6 mois, il augmente progressivement jusqu’a 2 ans
pour atteindre la valeur adulte. (Tennant et al.,1974). Le VGM differe de maniére
importante selon la durée de gestation de I'animal. En effet, les veaux prématurés

ont un VGM augmenté.

b)La Concentration Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine(CCMH) :

La CCMH représente la concentration moyenne de I’hémoglobine dans le
sang, et s’exprime en grammes pour cent millilitres (g/100 ml) et se calcule a partir
du taux d’hémoglobine et de [I’hématocrite (Cordonnier et al.2001; Schalm et
al.,2000 ; Smith, 2008).
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La valeur moyenne chez I’adulte bovin est comprise entre 30 a 36 g/100mL
(Jain, 1993). L’hémoglobine étant présente a I’état normal en solution pratiquement
saturée dans le globule rouge, il ne peut y avoir d’élévation significative de Ila
CCMH au dessus de la valeur normale. La CCMH est trés constante (Fontaine,
1996).

c)La Teneur Globulaire Moyenne en Hémoglobine (TGMH) :

La TGMH correspond a la quantitt moyenne d’hémoglobine par érythrocyte,
exprimée en picogramme (pg). La TGMH est le parametre le plus intéressant car le
plus précoce lors de la caractérisation d’une diminution du taux d’hémoglobine.

Il nous renseigne sur le poids d’hémoglobine par globule rouge. Ainsi, pour un
méme coefficient de saturation, ce poids est d’autant plus faible que le globule rouge
est petit. On peut ainsi diagnostiquer une anémie microcytaire par perturbation du
métabolisme du fer.

Il s’agit d’un indicateur extrémement fiable et précoce des anémies par
perturbation du métabolisme du fer. La valeur moyenne chez [I’adulte bovin est
comprise entre 11 et 17 pg (Jain, 1993).

4.2 Thrombocytes ou plaquettes (PLT) :

Les plaquettes sanguines sont les plus petits éléments figurés du sang. Ce sont
des fragments cellulaires anucléés qui ont un réle essentiel dans I’hémostase et dans
certains phénoménes inflammatoires. La numération plaquettaire chez les bovins est
comprise entre 100 000 et 800 000 / mm? (500 000/ mm® en moyenne), (Jain, 1993).

Outre leur role dans la coagulation, les plaquettes peuvent jouer un réle dans
I'inflammation. Elles peuvent en effet secréter des substances pro inflammatoires,
notamment le PAF, la sérotonine et des chimiokines (Cordonnier et al.,2001; Meyer
et al.,1991).Cependant, les plaquettes possedent aussi d’autres fonctions telles que
leur role dans la thrombo-embolie par la régulation de la formation du thrombus et le
contrble de la thrombolyse. Elles jouent aussi un rble dans la phagocytose de petites
particules et bactéries. Enfin elles ont une action dans I’athérosclérose et dans la mise en
place de tumeurs métastatiques. En effet, les plaquettes jouent un rble dans Ila
séquestration, I'adhérence et la pénétration des cellules tumorales dans I’endothélium
vasculaire (Jain ,1993).

Les variations de la numération plaquettaire sont de loin les plus fréquentes. Si
la numération est en dessous de la norme (<100 .10° /mmd), alors on parle de

thrombopénie. La thrombopénie est le plus souvent due a un excés de consommation
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des plaquettes (avec une diminution de leur durée de vie), ce qui se produit
notamment lors d’hémorragies, de coagulation intravasculaire disséminée ou de
certaines intoxications.

Certaines inflammations ou infections chroniques peuvent également entrainer
une thrombocytopénie, par seéquestration de plaquettes, notamment dans les nceuds
lymphatiques hypertrophiés.

Enfin des tumeurs de la moelle osseuse peuvent entrainer une
thrombocytopénie par défaut de production. Si la numération plaquettaire est
supérieure aux normes, alors on parle de thrombocytose (Cordonnier et
al.,2001 ; Dawson et al.,2000 ; Meyer et al.,1991 ; Schalm et al.,2000).

La quantité et le fonctionnement des plaquettes s’évaluent grace au temps de
saignement, qui permet d’évaluer [I’ensemble de I’hémostase (Cordonnier et
al.,2001 , Meyer et al.,1991).

4. 3 La lignée blanche (leucocytes) :

La formule leucocytaire est la répartition en pourcentage des différents types
de leucocytes : granulocytes (neutrophiles, éosinophiles, basophiles), monocytes et
lymphocytes. Elle est obtenue par comptage au microscope, sur un frottis sanguin
coloré par la méthode de May-Grinwald et Giemsa, a partir de 100 ou 200 cellules.
Certains appareils en hématologie humaine effectuent automatiquement la formule
leucocytaire, ces appareils nécessitent un paramétrage pour les analyses Vétérinaires
(Fontaine, 1996).

On en deéduit la numération de chaque type leucocytaire en multipliant Ila
numération leucocytaire totale par le pourcentage correspondant obtenu dans la
formule et en divisant le résultat par 100.

4. 3.1. Granulocytes :
4.3.1.1 Granulocytes neutrophiles (ou polynucléaires neutrophiles) :

Les polynucléaires neutrophiles sont les principaux représentants des granulocytes. Ils
circulent une dizaine d’heures dans le sang et peuvent survivre 1 a 4 jours dans les tissus
(Smith et al.,2006).

Les granulocytes jouent un réle dans I'immunité non spécifigue au niveau
des tissus conjonctifs. Face a un agresseur, ils peuvent avoir une activité de
phagocytose, de pinocytose et de micropinocytose (ou rhéophéocytose). Lors de la
phagocytose sont mis en jeu des propriétés de bactéricidie, dues aux enzymes
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particulieres possédées par le granulocyte (Cordonnier et al.,2001; Schalm et
al.,2000).

Ces cellules possedent une forte activité phagocytaire surtout lors d’infection
bactérienne (Archer et al.,1977). Les granules neutrophiles jouent un réle important
dans la défense antibactérienne. La phagocytose et les voies oxydatives sont les
fonctions les plus importantes et essentielles dans [I’élimination des bactéries invasives
(Kampen et al.,2006). Les PNN peuvent phagocyter les cellules ou les débris
cellulaires, méme si cette action est surtout effectuée par les monocytes sanguins.

Les PNN sont aussi capables de phagocyter des champignons, des levures, des
algues, des parasites et des virus (Smith et al.,2006). Enfin, ils peuvent participer a la
cytotoxicité a médiation cellulaire anticorps-dépendante (ADCC) ou libérer diverses
cytokines intervenant dans la régulation de la réaction infllmmatoire ou dans
I’élimination de cellules tumorales. Néanmoins, les cytokines peuvent aussi avoir un
effet cytotoxique et causer des dommages tissulaires (Jain, 1993), (Smith et al,.2006).

Chez le bovin, les granulocytes neutrophiles sont les plus nombreux des
granulocytes. On en compte en moyenne entre 600 et 4000 /mm°. Si on en compte
moins, on parle de Neutropénie. Si le nombre de granulocytes neutrophiles est
supérieur a la norme, on parle alors de neutrophilie (Cordonnier et al.,2001; Doxey
et al.,1977).

Les granulocytes neutrophiles non segmentés sont rares chez le bovin, on peut
ne pas en observer sur un frottis. A I’état physiologique on en compte trés peu, entre
0 et 120 par mm3 (Doxey et al.,1977 ; Schalm et al.,2000 ; Smith, 1996).

4.3.1.2 Granulocytes éosinophiles :

La présence de PNE en grande quantité dans le sang est associée a des conditions
particulieres d’état de I'organisme. Ces cellules peuvent persister jusqu’a 6 jours dans
les tissus mais ne circulent que quelques heures dans le sang (Young et al.,2006).

Le granulocyte éosinophile a presque les mémes fonctions que le granulocyte
neutrophiles, mais ses propriétés phagocytaires et bactéricides sont plus réduites. Il
se déplace également par amiboisme et se dirige par chimiotactisme, de la méme
maniére que le granulocyte neutrophile.

Il est particulierement attiré par IECF-A, libéré notamment par les
granulocytes basophiles et les mastocytes (Cordonnier et al.,2001; Schalm et
al.,2000). Leur rble antiparasitaire contre les helminthes est aussi connu (Young et
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al.,2006). Les PNE participe aussi a la coagulation et la fibrinolyse par [I’activation
respectivement du facteur XII et du plasminogene.

Cependant, les éosinophiles peuvent causer (tout comme les neutrophiles) des
dégats tissulaires, par la production de [I'anion superoxyde qui se retrouve en plus
grande quantité dans les PNE que dans les PNN (Jain, 1993).

Les PNE sont notamment connus pour étre les effecteurs majeurs de dommages
tissulaires dans la phase tardive des maladies allergiques telles que I'asthme (Young et
al.,2006). Enfin, il joue un réle particulier dans [Iinflammation : il contient des
systemes enzymatiques capables de dégrader des facteurs de [I'inflammation. 1l peut
notamment dégrader I’histamine, inactiver les leucotriénes et le facteur d’activation
plaquettaire (Cordonnier et al.,2001; Schalm et al.,2000). La valeur moyenne est de
700 / pl (entre O et 2400 /ul) (Jain, 1993).

4.3.1.3 Granulocytes basophiles :

Les  granulocytes  basophiles  contiennent  également de  nombreuses
granulations, dont la composition est voisine de celle du mastocyte : histamine,
leucotrienes. Ils sont trées peu nombreux dans le sang. Plusieurs processus
immunitaires peuvent intervenir dans la libération de [I’histamine et des substances
vaso-actives : réaction allergique de type | (réaction d’un anticorps cytophile IgE
fixé sur la cellule basophiles avec un antigéne) ; réaction allergique de type IlI
réactions antigene-anticorps capables de fixer le complément et ainsi de libérer des
anaphylotoxines qui dégranulent les basophiles.

Les granulocytes basophiles sont les moins nombreux des granulocytes. Il est
fréquent de ne pas en avoir. Chez un bovin normal, il y en a entre 0 et 200/mm3. On
ne parle pas couramment de basopénie ou basophilie car les variations sont trés rares
(certaines affections tumorales uniquement) (Schalm et al.,2000; Smith, 1996). La
valeur moyenne est de 50 / uL (entre 0 et 200 /uL) (Jain, 1993).

Les PNB contiennent de [I'histamine et de [I'héparine ainsi que d’autres
médiateurs inflammatoires. Lors de leur dégranulation, [I’histamine, I’héparine et les
médiateurs inflammatoires sont ainsi libérées (Stockham et al.2006).

Leur fonction est quasi similaire a celle des mastocytes car ces cellules possedent
des similarités dans leurs constituants biochimiques. Le nombre de basophiles
augmente donc lors de dermatose allergique ou lors de réaction d’hypersensibilité
(Jones, 2008).
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4.3.2 Monocytes :

Les monocytes ne représentent que 2 a 3 % des leucocytes circulants. Dérivant
de la lignée myélo-Monocytaire dans la moelle osseuse, les monocytes peuvent aussi se
retrouver dans d’autres tissus ou ils sont appelés les macrophages. Le temps de demi-vie
des monocytes dans le sang est de 20 & 23 heures. La survie des macrophages dans les
tissus est inconnue mais semble longue sauf pour les macrophages qui répondent a une

stimulation inflammatoire aigué (Bienzle et al.,2006).
Parmi leurs nombreuses fonctions, les plus importantes sont : leur rdle de

défense contre certains micro-organismes (bactéries, virus), la phagocytose de
cellules ou de débris cellulaires, la participation au processus de cicatrisation, la
sécrétion de nombreuses molécules biologiquement actives (enzymes
protéolytiques, interférons, interleukine 1, prostaglandines...) (Jongh, 1993). La
valeur moyenne des monocytes est de 4% entre (2-7%) (Jain, 1993 ; Smith, 1996).

4.3.3. Lymphocytes :

Les lymphocytes sont les leucocytes majeurs chez le bovin et peuvent représenter
70 a 80% des leucocytes. Leur taille varie de 8 a 15 um de diamétre selon qu’ils soient
petits, moyens ou grands. Leur nombre diminue avec I’dge, ce qui a une influence
notable dans le diagnostic clinique d’états pré leucémigues ou leucémiques (Harvey et
al.,1997). Par ailleurs, 1l existe deux lignées de méme morphologie originaires de la
moelle osseuse : les lymphocytes T et les lymphocytes B.

Les lymphocytes B et T sont les effecteurs de la réponse immunitaire
spécifigue. Apres maturation dans les organes lymphoides primaires et [’acquisition
de Pimmunocompétence, ils vont attendre une stimulation antigénique puis se
différencier (Cordonnier et al.,2001).

La numération lymphocytaire se fait a partir de la numération leucocytaire
totale et du pourcentage de lymphocytes. On ne compte pas séparément les petits,
moyens et grands lymphocytes. Chez le bovin sain on compte entre 2500 et 7500
lymphocytes par millimétre cube. La diminution du nombre de lymphocytes est la
lymphopénie et I'augmentation la lymphocytose (Cordonnier et al.,2001; Jain,
1993 ; Schalm et al.,2000, Smith, 2008).

Une augmentation de la population lymphocytaire est qualifiée de
lymphocytose. On peut I'observer en phase tardive, résolutoire de maladies
infectieuses notamment virales, de facon inconstante en période post vaccinale chez

le jeune et chez les bovins infectés par le virus leucémogene (BLV), sous forme
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d’une lymphocytose persistante (Crespeau, 2001) avec un taux de lymphocytes B
pouvant aller jusqu’a 97% de la population lymphocytaire alors qu’ils ne constituent

habituellement que 20% de cette population (Smith, 1996).
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Partie expérimentale



MATERIEL ET METHODE

Notre étude s’est deroulée sur deux années consécutives, de janvier 2015
jusqu’a avril 2017 dans la région de Tiaret qui se caractérise par un climat
continental dont I'hiver est rigoureux et I'été est chaud et sec, La moyenne des
précipitations oscille entre 300 et 400 mm par an avec une moyenne de 75 jours par
an. (Site officiel de la wilaya, 2018).

1. Les Animaux :

Les vaches retenues dans cette étude appartenaient a quatre élevages de la
région de Tiaret. Au total, nous avons effectué 156 prélevements, qui ont concerné
un effectif total de soixante cing vaches laitieres de race Prim Holstein. En effet,
c’est la race laitiére la plus présente dans la région.

L’essentiel de IPalimentation était constitué d’un aliment concentré (en
moyenne 10 kg de concentré VL/vache/jour), cette quantité est distribuée deux fois
pendant les deux traites du jour, et moyennement, une botte de foin est distribuée
pour 3 vaches par jour apres chaque traite, sauf durant la saison d’hiver ou la foin est
remplacé par de la paille.

Ces é€levages ne disposent pas de surfaces agricoles cultivées importantes, et le
calendrier fourrager ne concerne que les prairies du printemps, et celles des
MOissons.

Un examen échographique de I’appareil génital des vaches a permis de trier les
vaches gestantes en période de tarissement. Les vaches retenues étaient en bon état
de santé apparent le jour de prélevement.

2. Le Protocole expérimental

Notre étude est répartie en deux parties, dans la premiere, nous avons effectué
un suivi de [I’évolution des paramétres hématologique et certains parametres
biochimiques pour 20 vaches, chaque vache a été prélevée quatre fois :

P Le 1% au cours du tarissement,

» Le 2°dans les 24 heures suivant la mise-bas,

b Le 3° prélevement a été réalisé a 30 jours post partum,
P Le 4°a60 jours post partum.
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Tous les prélevements ont eté réalisés le matin a partir de la veine jugulaire.
Le sang prélevé a été récupéré dans deux tubes de prélevement, le premier tube
hépariné de type vacutainer pour faire le dosage des paramétres suivants: les
Triglycérides, Protéines totales, le Calcium, le Phosphore et le Magnésium.

A chaque moment de la prise de sang une évaluation de la note d’état corporel a été
faite, en se basant sur une échelle de notation de 0 a 5.

Le deuxiéeme tube EDTA pour faire la formule numération sanguine totale
(FNS). Les prélevements ont été acheminés au laboratoire d’analyses biochimiques
dans les deux heures apres la prise du sang.

Suite a nos observations dans la premiére partie d’étude, nous avons décidé de
suivre de prés Iinfluence des variations des paramétres suivants: le Calcium, le
Phosphore, le Magnésium, les Triglycérides et les Protéines totales, ainsi que
I’évolution de la note d’état corporel sur I’apparition des pathologies du post partum
tel que la fievre vitulaire et la rétention placentaire, dans le but de trouver un moyen
de prévention a ces dernieres.

Pour cela nous avons utilisé 37 vaches saines et 14 vaches ayant présenté soit
une rétention placentaire (les vaches qui n’ont pas délivré leur placenta 12 heures
apres la mise bas) ou une fiévre vitulaire (les vaches qui ont manifestées les signes
cliniques d’une hypocalcémie). Un premier prélevement a été réalisé pendant le
tarissement et le deuxiéme dans les 24 heures qui ont suivi la mise bas (sauf pour les
vaches souffrant d’une rétention placentaire le deuxiéme prélevement a été
programmé avec la délivrance manuelle dans les 48 heures suivant la mise bas).

3. Les analyses hématologiques :

L’hémogramme a été réalisé sur un automate ABX Pentra 60, les parametres
calculés sont les suivants: hématies (M/mm3), hémoglobine (g/dl), hématocrite (%),
volume globulaire moyen (um3), teneur globulaire moyen en hémoglobine (pg),
concentration corpusculaire  moyenne en hémoglobine (g/dl), plaquettes (/mm3), les
leucocytes /mm3, polynucléaire neutrophiles, (%) polynucléaires éosinophiles (%),
polynucléaires basophiles (%), lymphocytes (%), monocytes (%).
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4. Les analyses biochimiques :

Les analyses biochimiques ont été réalisées sur un automate COBAS INTEGRA 400
Roche® les parametres biochimiques analysés étaient : Protéines totales, Triglycérides,
Calcium, Phosphore et Magnésium

5. L’étude statistique :

L'analyse statistique a été effectuée en utilisant I'analyse de la variance (ANOVA) a un
facteur via le progiciel SPSS IBM© version 20. Les différences sont considérées comme
significatives a (p<0,05), les différences entre les moyennes ont été obtenues par LSD post

hoc. La réalisation des graphes a été effectuée par un logiciel Excel, 2007.

-38-



1 PARTIE :

RESULTATS

1. VARIATION DES PARAMETRES HEMATOLOGIQUE CHEZ LES
VACHES LAITIERES DURANT LE PERIPARTUM

1.1.Variation des paramétres hématologiques globaux chez les vaches laitieres.

Tableau 03 : Variation des parametres hématologiques globaux chez les vaches laitieres.

Paramétres
Leucocytes (/mm?)
Hématies (M/mm®)
HT(%)

HB g/dl

VGM (um?)
TGMH(pg)
CCMH (g/dI)
Plaquettes (/mm?®)
Neutrophiles (%)
Eosinophiles (%)
Basophiles (%)
Lymphocytes (%)
Monocytes (%)

Le tableau

vaches dans les différentes phases suivies.

55

ci-dessus

Moyenne Ecart-Type Minimum
12169,43 12632,34 3100,00
10,73 1,07 8,60
28,62 3,15 23,10
10,73 1,07 8,60
48,84 2,93 44,00
18,40 0,94 16,30
37,67 1,42 33,40
362387,10 113703,14 77000,00
41,78 14,28 0,00
4,01 3,60 0,00
0,23 0,42 0,00
34,50 11,96 8,70
17,39 10,25 0,00

rapporte les données hématologiques

Maximum
92800,00
14,00
38,00
14,00
56,00
20,70
40,60
675000,00
76,70
14,00
2,20
59,70
43,70

globales des

Le nombre moyen de leucocytes dans

notre travail a été de 12169,43+12632,34 /mm°, alors que pour les hématies & été de

10,73+1,07 M/mm®. Nous avons noté que la valeur moyenne de I’hématocrite & été

28.62+3.15 %.

Nos résultats montrent que la valeur moyenne de I’hémoglobine a été  de

10.73+1,07 g/dl.
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Les valeurs moyennes de VGM, TGMH et CCMH ont été de (48,84+2,93
um?), (18,40+0.94 pg) et (37,67+1,42 g/dl) respectivement. Nous avons constaté que
le nombre moyen des plaquettes a été de 362387,10+113703,14 /mm”.

1.2.Variation des parametres hématologiques pendant la période de

tarissement :

Tableau 04 : Variation des parametres hématologiques pendant la période de tarissement.

Paramétre
Leucocytes (/mm3)
Hématies (M/mm3)
HB g/dl
HT(%)

VGM (um3)
TGMH(pg)
CCMH (g/dI)
Plaquettes (/mm3)
Neutrophiles (%)
Eosinophiles (%)
Basophiles (%)
Lymphocytes(%)
Monocytes(%)

N

20
20
20
20
20
20
19
20
20
20
20
20
20

Moyenne
9319,00
5,86
10,68
28,29
48,38
18,23
37,76
316800,00
39,33
6,31
0,22
34,75
11,63

Ecart-Type
4828,28
0,60
1,07
3,07
2,52
0,88
1,07
79985,26
14,77
4,45
0,28
11,62
5,35

Minimum
3100,00
4,87
8,60
23,10
44,70
16,96
34,80
159000,00
0,00
0,00
0,00
8,70
0,00

Maximum
28000,00
6,68
12,70
33,50
53,00
19,60
39,20
429000,00
76,40
14,00
1,00
52,00
21,00

Le tableau ci-dessus rapporte les données hématologiques des vaches pendant

la période de tarissement. Le nombre moyen de leucocytes dans notre travail a été de
9319,00+4828,28 /mm?, alors que pour les hématies a été de 5,86+0,60 M/mm®.

Nous résultats

28,29+3,07 %,
10,681,07g/dl.

indiquent que

alors

la valeur

moyenne de

la valeur moyenne de

I’lhématocrite a été de
I’hémoglobine a été de

Les valeurs moyennes de VGM, TGMH et CCMH ont été de (48,38+2,52
um?), (18,23+0,88 pg) et (37,76+1,07 g/dl) respectivement. Nous avons constaté que

le nombre moyen des plaquettes a été de 316800,00+79985,26/mm”.
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1.3.Variation des parameétres hématologiques chez les vaches a la de mise bas :

Tableau 05 : Variation des parametres hématologiques a la mise bas.

Parameétre N Moyenne = Ecart-Type @ Minimum Maximum
Leucocytes (/mm3) 11 17681,82 25546,70 3500,00 92800,00
Hématies (M/mm3) 15 6,14 0,62 5,00 7,14
HB g/dI 15 11,47 1,19 9,30 14,00
HT(%) 15 31,05 3,02 26,20 38,00
VGM (um3) 15 50,67 3,03 45,90 56,00
TGMH(pg) 15 18,70 1,12 17,30 20,70
CCMH (g/dl) 15 36,90 0,72 35,60 38,50
Plaquettes (/mm3) 15 | 383333,33 | 143771,98 168000,00 = 675000,00
Neutrophiles (%) 15 47,25 18,60 18,10 76,70
Eosinophiles (%) 15 1,73 1,40 0,00 3,90
Basophiles (%) 15 0,06 0,18 0,00 ,70
Lymphocytes(%) 15 33,18 13,92 12,00 57,00
Monocytes(%) 15 18,51 11,16 3,00 43,70

Le tableau ci-dessus rapporte les données hématologiques des vaches a la
mise bas. Le nombre moyen de leucocytes dans notre travail a été de
17681,82+25546,70/mm?, alors que pour les hématies & été de 6,14+0,62M/mm®.

Nos résultats indiquent que la valeur moyenne de I’hématocrite a été de 31,05+3,02
%, alors que la valeur moyenne de I’hémoglobine a été de 11,47+1,19 g/dl.

Les valeurs moyennes de VGM, TGMH e CCMH ont ¢été de
(50,67+3,03um®), (18,70+1,12pg) et (36,90+0,72g/dl) respectivement. Nous avons
noté que le nombre moyen des plaquettes a été de 383333,33+143771,98 /mm”.
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1.4. Variation des parametres hématologiques a 30 jours du post partum
Tableau 06 : Variation des parametres hématologiques a 30 jours du post partum

Parameétre N Moyenne  Ecart-Type Minimum Maximum
Leucocytes (/mm3) 11 10827,27 3202,53 7500,00 17800,00
Hématies (M/mm3) 14 5,70 0,46 4,98 6,37
HB g/dl 14 10,49 0,78 9,30 11,70
HT(%) 10 28,46 3,00 24,30 32,80
VGM (um3) 14 48,86 3,30 44,00 55,00
TGMH(pg) 13 18,44 0,93 16,30 20,10
CCMH (g/dl) 13 37,61 2,05 33,40 40,60
Plaquettes (/mm3) 14 | 400000,00 | 103803,81 222000,00 607000,00
Neutrophiles (%) 10 42,63 8,55 30,10 55,50
Eosinophiles (%) 10 3,64 2,61 0,80 9,30
Basophiles (%) 10 0,29 0,47 0,00 1,10
Lymphocytes(%) 10 36,35 7,50 25,00 51,30
Monocytes(%) 10 20,09 9,89 7,70 34,60

Le tableau ci-dessus rapporte les données hématologiques des vaches a 30
jours post partum. Le nombre moyen de leucocytes dans notre travail a été de
10827,27+3202,53/mm?, alors que pour les hématies a été de 5,70+0,46 M/mm”.

Nos résultats montrent que la valeur moyenne de I’hématocrite a été de 28,46+3,00
%, alors pour la valeur moyenne de I’hémoglobine a été de 10,49+0,78 g/dl.

Les valeurs moyennes de VGM, TGMH e CCMH ont ¢été de
(48,86+3,30um®), (18,44+0,93pg) et (37,61+2,05g/dl) respectivement. Nous avons
constaté que le nombre moyen des plaquettes a été 400000,00+103803,81/mm”.
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1.5.Variation des paramétres hématologiques a 60 jours du post partum :
Tableau 07 : Variation des parametres hématologiques a 60 jours du post partum.

Parameétre N Moyenne Ecart-Type Minimum Maximum
Leucocytes (/mm3) = 11 13181,82 8356,29 5500,00 34300,00
Hématies (M/mm3) = 13 5,60 0,37 5,06 6,20
HB g/dI 12 10,13 0,69 8,80 11,30
HT(%) 13 26,47 1,54 23,50 28,20
VGM (um3) 13 47,42 2,08 44,00 51,00
TGMH(pg) 12 18,28 0,79 17,40 19,60
CCMH (g/dl) 13 38,48 1,40 36,40 40,60
Plaquettes (/mm3) 13 | 367846,15 118769,98 77000,00 478000,00
Neutrophiles (%) 10 37,63 8,22 21,00 47,20
Eosinophiles (%) 10 3,23 2,19 0,90 8,80
Basophiles (%) 10 0,45 0,72 0,00 2,20
Lymphocytes(%) 10 34,14 14,45 21,50 59,70
Monocytes(%) 10 24,55 11,75 3,90 38,40

Le tableau ci-dessus rapporte les données hématologiques des vaches a 60

jours post partum. Le nombre moyen de leucocytes dans notre travail a été de
13181,82+8356,29 /mm?®, alors que pour les hématies & été de 5,60+0,37 M/mm°.
Nos résultats montrent que la valeur moyenne de [I’hématocrite a été de
26,47+1,54%, alors pour la valeur moyenne de I’hémoglobine a été de 10,13+0,69
g/dl.

Les valeurs moyennes de VGM, TGMH et CCMH ont été de (47,42+2,08
um?), (18,28+0,79 pg) et (38,48+1,40 g/dl) respectivement. Nous avons noté que le

nombre moyen des plaquettes a été de 367846,15+118769,98 /mm°.
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1.6. Comparaison des parameétres hématologiques durant le péripartum :

Tableau 08 : Tableau comparatif des parametres hématologiques durant le péripartum.

Période Tarissement Mise bas 30 jours PP 60 jours PP
Parametre | Moyenne SEE0 Moyenne Ecart- Moyenne Moyenne Ecart-
Y Type Y Type Y Ecart-Type Y Type
Leucocytes | 9319,00 | 4828,28 | 17681,82 | 25546,70 10827,27 3202,53 13181,82 8356,29
(/mm3)
Hématies 5,86 0,60 6,14* 0,62 5,70 0,46 5,60 0,37
(M/mm3)
HB g/dI 10,68 1,07 11,47* 1,19 10,49 0,78 10,13 0,69
HT (%) 28,29 3,07 31,05* 3,02 28,46 3,00 26,47 1,54
VGM (um3) 48,38 2,52 50,67* 3,03 48,86 3,30 47,42 2,08
TGMH(pg) 18,23 0,88 18,70 1,12 18,44 0,93 18,28 0,79
CCMH 37,76 1,07 36,90* 0,72 37,61 2,05 38,48 1,40
(g/dl)
Plaguettes 316800 | 79985,26 | 383333,33 | 143771,98 | 400000,00 | 103803,81 | 367846,15 | 118769,98
(/mm3)
Neutrophiles 39,33 14,77 47,25 18,60 42,63 8,55 37,63 8,22
(%)
Eosinophiles 6,31* 4,45 1,73 1,40 3,64 2,61 3,23 2,19
(%)
Basophiles 0,22 0,28 0,06 0,18 0,29 0,47 0,45 0,72
(%)
Lymphocytes 34,75 11,62 33,18 13,92 36,35 7,50 34,14 14,45
(%)
Monocytes 11,63 5,35 18,51 11,16 20,09 9,89 24 55* 11,75
(%)

*Différence significative p<0,05

D’aprés les résultats de tableau ci-dessus on constate que les valeurs moyennes

des hématies, de I’hémoglobine et de I’hématocrite présentent une augmentation
significative (p< 0.05) chez les vaches & la mise-bas par rapport aux autres periodes.

Nous avons constaté que la valeur moyenne de VGM a été significativement
élevée (p<0,05) chez les vaches a la mise bas par rapport aux autres périodes, par
contre la valeur moyenne de CCMH a été significativement faible (p<0,05) chez les
vaches a la mise bas. La valeur moyenne des Eosinophiles est significativement
élevée (p<0,05) chez les vaches en période de tarissement.

Nos résultats montrent que la valeur moyenne des monocytes a été
significativement élevée (p<0,05) chez les vaches a 60 jours du post partum. Comme

c’est indiqué clairement dans I’histogramme suivant :
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H Tarissement
u Mise bas

1 30jours PP
B 60jours PP

Figure 06 : Les valeurs moyennes des parametres hématologiques
durant le péripartum

2. VARIATION DES CONCENTRATIONS SANGUINES DES PARAMETRES
BIOCHIMIQUES DANS LES DIFFERENTES PERIODES DU PERIPARTUM.

Tableau 09 : Concentrations sanguines des paramétres biochimiques dans différentes
périodes du péripartum.

Parametres N Moyenne E-Type  Minimum Maximum
Protéines totales (g/L) 65 81,22 8,39 62,00 118,00
Triglycérides (g/L) 65 0,12 0,07 0,03 0,34
Ca (mg/L) 65 88,91 10,97 46,00 110,00
P (mg/L) 64 59,52 17,86 28,00 142,00
Mg (mg/L) 65 21,11 7,03 11,00 49,00

Le tableau ci-dessus rapporte les données biochimiques des vaches dans les différentes
phases suivies. La concentration sanguine des protéines totales dans notre travail a été de

81,22+8,39¢/L alors que pour la concentration sanguine des triglycérides a été 0,12 +0.12
g/L.

- 45 -



On constate aussi que les concentrations sanguines en Ca, P et Mg ont été de
(88,91£10,97 mg/L), (59,52+17,86 mg/L) et (21,11+7,03 mg/L) respectivement.

2.1.Variation de la concentration sanguine des protéines totales durant le
péripartum :
Tableau 10 : Concentration sanguine des protéines totales durant le péripartum

Protéines Totales (g/L)
Paramétre
Tarissement Mise bas 30 jours PP 60 jours PP
Moyenne + E- 79,14+6,14° 79,63+12,85° 81,07+5,46% 86,29+5,54"
Type

ab désigne les différences significatives p<0,05

Ce tableau montre que la concentration sanguine des protéines totales est
significativement élevée (p<0,05) chez les vaches a 60 jours du post partum 86,29+5,54 g/L
par rapport aux vaches au tarissement et celles a la mise bas 79,14+6,14 g/L et 79,63+12,85

g/L respectivement, ce qui est tres claire dans I’histogramme suivant :

88,00

86,00

84,00

82,00 /
80,00 -/

78,00

76,00 +~

74,00 +
Tarissement Mise bas 30jours PP 60 jours PP

Figure 07 : Concentration sanguine des protéines totales durant le péripartum

Dans cette figure, on constate que la concentration sanguine des protéines totales la plus
faible a été enregistrée chez les vaches en période de tarissement, puis elle augmente
Iégérement a la mise-bas, cette augmentation se poursuit a 30 jours du post partum pour
atteindre un maximum a 60 jours du post partum.
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2.2. Variation de la concentration sanguine en calcium durant le péripartum :
Tableau 11 : Concentration sanguine en calcium durant le péripartum :

Calcium (mg/L)
Paramétre . : . .
Tarissement Mise bas | 30 jours PP 60 jours PP
Moyenne + E- | 91,90+10,65 83,13+13,58" 90,57+6,96% 89,36+9,90%°
Type

ab désigne les différences significatives p<0,05

D’aprés les résultats de tableau ci-dessus on observe que la concentration
sanguine en calcium est significativement faible (p<0,05) chez les vaches a la mise
bas 83,13+13,58 mg/L par rapport aux vaches en période de tarissement
91,90+10,65 mg/L. Par contre on ne constate aucune différence significative entre
la concentration sanguine en calcium chez les vaches en post partum (30 et 60 jours)
et celles en période de tarissement ou a la mise bas.

92,00 -

90,00 -

88,00 -
86,00 -/ —
84,00 -

82,00 -

80,00 -

78,00 T T T f

Tarissement Mise bas 30jours PP 60 jours PP

Figure 08 : Concentration sanguine en calcium durant le péripartum.

Cette figure montre que la concentration sanguine en calcium la plus élevée est
observée chez les vaches en période de tarissement, cette concentration en calcium
diminue remarquablement chez les vaches a la mise bas, puis elle augmente chez les
vaches en post partum.
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2.3. Variation de la concentration sanguine en phosphore durant le péripartum :

Tableau 12 : Concentration sanguine en phosphore durant le péripartum

Phosphore (mg/L)
Paramétre
Tarissement Mise bas 30 jours PP 60 jours PP
Moyenne + E- 61,35£15,45 55,19£25,75 63+12,81 58,36+15,01
Type
D’aprés les résultats de tableau ci-dessus on constate une diminution non

significative (p> 0.05) de la concentration sanguine en phosphore chez les vaches a

la mise-bas 55,19+25,75 mg/L puis elle augmente chez les vaches a 30 jours du post

partum pour atteindre son maximum 63+12,81 mg/L et elle diminue a 60 jours du
post partum 58,36+15,01 mg/L.

50,00

Figure 09 : Concentration sanguine en phosphore durant le péripartum

64,00 -
62,00
60,00
58,00 -
56,00 -
54,00 -

52,00 -

Tarissement

Mise bas 30jours PP

60 jours PP

Cette figure montre que la concentration sanguine en phosphore la plus élevée

est constatée chez les vaches a 30 jours du post partum, tandis que la concentration

sanguine en phosphore la plus faible coincide avec la mise bas.




2.4. Variation de la concentration sanguine en magnésium durant le péripartum :

Tableau 13 : Concentration sanguine en magnésium durant le péripartum

Magnésium (mg/L)

Paramétre
Tarissement Mise bas 30 jours PP 60 jours PP
Moyenne + E- 22,67+6,88 22,94+10,74 18,93+3,07 18,86+3,09
Type

D’aprés les résultats de ce tableau on

remarque une légére augmentation,

cependant non significative (p> 0.05), de la concentration sanguine en magnésium

chez les vaches a la mise bas 18,93+3,07mg/L, puis elle diminue progressivement
chez les vaches a 30 et 60 jours du post partum 18,93+3,07 mg/L etl8, 86+3,09

mg/L respectivement.

25,00 ~

20,00 A

15,00 -

10,00 -

5,00 -

0,00

Tarissement

Mise has

30 jours PP

60 jours PP

Figure 10 : Concentration sanguine en magnésium durant le péripartum

Cette figure montre que la concentration sanguine en magnésium la plus élevée

est observée chez les vaches a la mise bas, tandis que concentration sanguine en

magnésium la plus faible est constatée chez les vaches a 60 jours du post partum.
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2.5. Variation des concentrations sanguines des triglycérides durant le
péripartum :

Tableau 14 : Concentration sanguine des triglycérides durant le péripartum

Triglycérides (g/L)
Paramétre
Tarissement Mise bas ~ 30joursPP 60 jours PP
'\T";ggnne EIE 0,1800,07° 0,082+0,03" 0,090,03" 0,09+0,05"

ab désigne les différences significatives p<0,05

D’aprés les résultats de tableau ci-dessus on observe une augmentation
significative (p<0,05) de la concentration sanguine des triglycérides chez les vaches
au tarissement 0,180+0,07 g/L par rapport aux autres stades du peripartum.

Tarissement Mise bas 30jours PP 60 jours PP

Figure 11 : Concentration sanguine des triglycérides durant le péripartum

Cette figure montre que la concentration sanguine des triglycérides la plus
élevée est observée chez les vaches au moment de tarissement, tandis que la
concentration sanguine des triglycérides la plus faible est constatée chez les vaches
a la mise bas. Puis la concentartion sanguine des triglycérides augmente légerment

chez les vaches a 30 et 60 jours du post partum.
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2.6. Evolution de score body des vaches durant le péripartum :

Tableau 15 : Score body des vaches durant le péripartum.

Paramétre

Tarissement

Mise bas

30 jours PP

60 jours PP

SB

65

3,40+0,38

2,93+0,42

2,57+0,55

2,58+0,57

Le tableau ci-dessus

été constatée chez les

progressivement chez les
2,93+0,42 et 2,57+0,55/5
légérement a 60 jours du post partum 2,58+0,57/5.

montre que de la moyenne de score body la plus élevée a

vaches au

tarissement  3,40+0,38/5, puis

elle  diminue

vaches a la mise bas et a 30 jours du post partum

respectivement, cette

moyenne

de score body augmente

3,50 1
3,00 -
2,50 A
2,00 A
1,50 A
1,00 -

0,50 -

0,00

Tarissement

Mise bas

30jours PP

60 jours PP

Figure 12 : Score body des vaches durant le péripartum

De cette figure on constate que la moyenne la plus élevée de score body est

observée au moment de tarissement, suivi d’une diminution lors de la mise bas. La

moyenne la plus faible a été observée a 30 jours du post partum.
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2.7. Comparaison des concentrations sanguines des parametres biochimiques
étudiés durant le peripartum
Tableau 16 : Tableau comparatif des concentrations sanguines des paramétres biochimiques
étudiés durant le péripartum.

. Protéines = Triglycérides Ca P Mg
Parametre (g/L) (g/L) (mg/L) = (mg/lL)  (mg/L)
Moyenne 79,14 0,18* 91,90 61,35 22,67
Tarissement
E-type 6,14 0,07 10,65 15,45 6,88
Moyenne 79,63 0,08 83,13* 55,19 22,94
Mise bas
E-type 12,85 0,03 13,58 25,75 10,74
Moyenne 81,07 0,09 90,57 63,00 18,93
30 jours PP
E-type 5,46 0,03 6,96 12,81 3,08
Moyenne 86,29* 0,10 89,36 58,36 18,86
60 jours PP
E-type 5,54 0,05 9,90 15,01 3,08

*Difference significative p<0,05

D’aprés les résultats de tableau ci-dessus on constate que la concentration
sanguine des  protéines totales a été significativement élevée (p<0,05) chez les
vaches a 60 jours du post partum 86,29+5,54 g/L par rapport aux vaches a la mise
bas 79,63+12,85 g/L et au tarissement 79,14+6,14 g/L, et celles a 30 jours du post
partum 81,07+5,46 g/L.

La concentration sanguine des triglycérides a été significativement élevée
(p<0,05) chez les vaches en tarissement 0,180+0,07 g/L par rapport aux autres
vaches a la mise bas 0,082+0,03 g/L et celles a 30 et 60 jours post partum
0,09+0,03¢/L et 0,09+0,05 g/L respectivement.

La concentration sanguine en calcium a été significativement faible (p<0,05)
chez les vaches a la mise bas 83,13+13,58 mg/L par rapport aux vaches au
tarissement 91,90+10,65mg/L.

Pour la concentration sanguine en phosphore et en magnésium nous n’avons
constaté aucune différence statistiquement significative pour les différentes périodes

de prélévements.
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Figure 13 : Concentrations sanguines des paramétres biochimiques étudiés durant le péripartum.

Cette figure montre que la concentration sanguine des protéines totales la plus
élevée a été constatée chez les vaches a 60 jours du post partum, tandis que la
concentration sanguine des protéines totales la plus faible a été observée chez les
vaches en période de tarissement.

La concentration sanguine en calcium la plus élevée a été observée chez les
vaches en période de tarissement, tandis que la concentration sanguine en calcium la
plus faible a été constatée chez les vaches a la mise bas.

La concentration sanguine en phosphore la plus élevée a été constatée chez
vaches a 30 jours du post partum, tandis que la concentration sanguine en phosphore
la plus faible a été observée chez les vaches a la mise bas.

La concentration sanguine en magnésium la plus élevée a été observée chez les
vaches a la mise bas, tandis que la concentration sanguine en magnésium la plus

faible a été remarquée chez les vaches a 60 jours du post partum.

-53-



2° PARTIE :

3.VARIATION DES CONCENTRATIONS SANGUINES DES
PARAMETRES BIOCHIMIQUES ETUDIES CHEZ LES VACHES SAINES,
HYPOCALCEMIQUES, ET CELLES SOUFFRANT D’UNE RETENTION
PLACENTAIRE.

Dans le but de savoir quelle est I’élément qui avait une influence directe sur I’apparition
de la rétention placentaire ou de I’hypocalcémie a la mise bas, nous avons suivi I’évolution
des parameétres suivant : Le scor-body, les protéines totales, les triglycérides, le calcium, le
phosphore, le magnésium.

3.1.Variation des concentrations sanguines des parameétres biochimiques étudiés
chez les vaches saines :

Tableau 17 : Concentration sanguine des parametres biochimiques étudiés chez les vaches

saines.
Tarissement Mise-bas
Paramétre N Moyenne E-type Moyenne E-type
SB 37 2,93 0,46 2,42 0,43
Protéines totales (g/L) 37 62,16 9,81 65,97 9,55
Trigly (g/L) 37 0,16 0,06 0,14 0,04
Ca (mg/L) 37 85,62 11,65 79,32 10,72
P (mg/L) 37 46,68 14,60 47 54 19,94
Mg (mg/L) 37 17,35 3,17 20,84 3,72

Le tableau ci-dessus rapporte que la moyenne de score body des vaches saines
au tarissement est de 2.93+0,46/5 ce qu’est élevée par rapport aux vaches saines a la
mise bas 2,42+0,43/5.

Nous avons noté que la concentration sanguine des protéines totales des
vaches saines au tarissement a été de 62,16+ 9,81 g/L. Cependant, il ya une légere
augmentation de la concentration sanguine des protéines totales des vaches saines a
la mise bas 65,97+9,55 g/L.
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Nos résultats montrent une diminution de la concentration sanguine des
triglycérides des vaches saines a la mise bas 0,16+0,06 g/L, par rapport aux vaches
saines en période de tarissement 0,14+0,04 g/L.

La concentration sanguine en Ca obtenu indique une diminution chez les
vaches saines a la mise bas 79,32+10,72 mg/L, par rapport aux vaches au
tarissement 85,62+11,65 mg/L.

Les concentrations sanguines en P et Mg sont légerement élevées chez les

vaches saines a la mise bas par rapport a celles au tarissement.

90,00 7~
80,00
70,00
60,00
50,00
40,00
30,00
20,00
10,00

0,00

m Tarissement

B Mise-bhas

Figure 14 : Concentration sanguine des parameétres biochimiques étudiés
chez les vaches saines

Cette figure montre que la moyenne de score body a diminué chez les vaches
saines a la mise bas par rapport a celles en période de tarissement. La concentration
sanguine des protéines totales a augmenté chez les vaches saines a la mise bas par
rapport a celles en période de tarissement.

Nous avons noté aussi que la concentration sanguine des triglycérides a
diminué chez les vaches saines a la mise bas par rapport a celles en période de
tarissement, et que la concentration sanguine en Ca a diminué chez les vaches saines
a la mise bas par rapport a celles en période de tarissement.

La concentration sanguine en P a légerment augmenté chez les vaches saines a
la mise bas par rapport a celles en période de tarissement, et la concentration
sanguine en Mg a augmenté chez les vaches saines a la mise bas par rapport a celles
en période de tarissement.
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3.2.Variation des concentrations sanguines des paramétres biochimiques étudiés
chez les vaches hypocalcémiques
Tableau 18 : Concentration sanguine des paramétres biochimiques étudiés chez les vaches
hypocalcémiques

Période Tarissement Mise-bas

Parameétre N Moyenne E-type Moyenne E-type

SB 3 4,00 0,00 3,00 0,00
Protéines totales (g/L) 3 83,00 7,94 95,00 21,66

Trigly (g/L) 3 0,22 0,03 0,10 0,05

Ca (mg/L) 3 98,33 9,07 48,67 15,18

P (mg/L) 3 65,33 20,60 62,33 70,94

Mg (mg/L) 3 21,67 0,58 31,33 15,70

Le tableau ci-dessus rapporte que la moyenne de score body a été de 4/5 pour
les vaches hypocalcémiques au tarissement, ce qui est élevée par rapport au vaches
hypocalcémiques a la mise bas 3/5.

Nous avons noté une augmentation de la concentration sanguine des protéines
totales des vaches hypocalcémiques a la mise bas 95,00+21,66 g/L par rapport a
celles en période de tarissement 83,00+7,94 g/L.

Nos résultats montrent une diminution de la concentration sanguine des
triglycérides chez les vaches hypocalcémiques a la mise bas 0,22+0,03 g/L par
rapport aux vaches au tarissement 0,10+ 0,05 g/L.

La concentration sanguine en calcium a diminué d’une facon drastique chez
les vaches hypocalcémiques a la mise bas 48,67+15,18 mg/L par rapport aux vaches
au tarissement 98,33+9,07 mg/L

Nous avons relevée une Ilégére diminution de la concentration sanguine en
phosphore chez les vaches hypocalcémiques a la mise bas par rapport a celles en
période de tarissement 62,33 £70,94 mg/L et 65,33+20,60 mg/L respectivement.

Nos résultats indiquent une augmentation de la concentration sanguine en
magnésium chez les vaches hypocalcémiques a la mise bas par rapport a celles en
période de tarissement 31,33+15,70 mg/L et 21,67+0,58 mg/L et respectivement.
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Figure 15: Concentration sanguine des parametres biochimiques étudiés
chez les vaches hypocalcémiliques

Cette figure montre que la moyenne de score body a diminué chez les vaches
hypocalcémiques a la mise bas par rapport a celles en période de tarissement.

La concentration sanguine des protéines totales avait augmenté chez les vaches
hypocalcémiques a la mise bas par rapport a celles en période de tarissement, alors
que que la concentration sanguine des triglycérides a diminué chez les ces vaches a
la mise bas par rapport a celles en période de tarissement.

Pour la concentration sanguine en Ca on observe une diminution drastique
chez les vaches hypocalcémiques a la mise bas par rapport a celles en période de
tarissement ,et la concentration sanguine en P a diminué chez les vaches a la mise
bas par rapport a celles en période de tarissement. Cependant, la concentration
sanguine en Mg a augmenté chez les vaches hypocalcémiques a la mise bas par
rapport a celles en période de tarissement.
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3.3.Variation des concentrations sanguines des paramétres biochimiques étudiés
chez les vaches souffrant d’une rétention placentaire
Tableau 19 : Concentration sanguine des parametres biochimiques étudiés chez les vaches

souffrant d’une rétention placentaire

Periode Tarissement Mise-bas

Parameétre N Moyenne E-type Moyenne E-type

SB 11 3,36 0,50 2,82 0,40
Proteines totales (g/L) 11 68,18 12,98 73,00 10,34

Trigly (g/L) 11 0,18 0,05 0,13 0,04

Ca (mg/L) 11 83,73 11,69 79,18 14,67

P (mg/L) 11 46,00 10,82 46,91 12,55

Mg (mg/L) 11 17,18 4,00 19,73 3,32

Nous pouvons voir sur ce tableau que, pour les vaches souffrant d’une rétention
placentaire, la moyenne du score body, pendant la période de tarissement, a été de 3,36/5. Par
contre la moyenne du score body pour les mémes vaches, a la mise bas, a été de 2,82/5.

Nous avons relevé une augmentation de la concentration sanguine des protéines totales
des vaches souffrant d’une rétention placentaire a la mise bas par rapport a celles au
tarissement 73,00+10,34 g/L et 68,18+12,98 g/L respectivement.

Nos résultats montrent une légére diminution de la concentration sanguine des
triglycérides chez les vaches souffrant d’une rétention placentaire a la mise bas par rapport a
celles en période de tarissement 0,13+0,04 g/L et 0,18+0,05 g/L respectivement.

Les résultats de la concentration sanguine en Ca obtenus indiquent une diminution chez
les vaches souffrant d’une rétention placentaire a la mise bas par rapport a celles au
tarissement 79,18+14,67 mg/L et 83,73+11,69 mg/L respectivement.

De plus nous avons relevé une légere augmentation de la concentration sanguine en P
chez les vaches souffrant d’une rétention placentaire a la mise bas par rapport a celles au
tarissement 46,91+10,82 mg/L et 46,00£10,82 mg/L respectivement.

-58-



Nos résultats indiquent aussi une augmentation de la concentration sanguine en
magnésium chez les vaches souffrant d’une rétention placentaire a la mise bas par rapport a
celles au tarissement 19,73+3,32 mg/L et 17,18+4,00 mg/L respectivement. Ce qui est bien

claire dans la figure suivante :
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Figure 16: Concentration sanguine des parametres biochimiques étudiés
chez les vaches souffrant d’une rétention placentaire




3.4.Comparaison des concentrations sanguines des parameétres biochimiques
étudiés entre les vaches saines, les vaches hypocalcémiques et les vaches souffrant d’une
rétention placentaire.

3.4.1.Comparaison des concentrations sanguines des parameétres biochimiques
étudiés entre les vaches en période de tarissement.
Tableau 20 : Concentrations sanguines des paramétres biochimiques étudiés chez les vaches
saines, hypocalcémiques et celles souffrant d’une rétention placentaire en période de

tarissement.

Période Tarissement
Paramatre Vaches saines | Rétention Placentaire Fievre vitulaire
(N=37) (N=11) (N=3)
SB 2,9340,46 3,36%0,50 4,00+0,00*
Protéines totales (g/L) 62,16+9,81 68,18+12,98 83,00+7,94*
Trigly (g/L) 0,16+0,06 0,18+0,05 0,22+0,03
Ca (mg/L) 85,62+11,65 83,73+11,69 98,33+9,07
P (mg/L) 46,68+14,60 46,00+10,82 65,33+20,60*
Mg (mg/L) 17,35+3,17 17,18+4,00 21,67+0,58*

(*) Désigne une différence significative p<0,05.

D’aprés les résultats notés dans le tableau ci-dessus, la moyenne de score body
a été significativement élevee (p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques 4/5 par
rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire
2,93/5 et 3,36/5 respectivement.

Nos résultats montrent que la concentration sanguine des protéines totales est
significativement élevée (p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques 83,00+7,94 g¢/L
par rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire
62,16+9,81 g/L et 68,18+£12,98 g/L respectivement.

Nous avons constaté que la concentration sanguine des triglycérides la plus
élevée a été observée chez les hypocalcémiques 0,22+0,03 g/L par rapport aux
vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire 0,16+0,06 g/L et
0,18+0,05 g/L respectivement. Cette différence n’a pas été significative.
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Nos résultats indiquent que la concentration sanguine en calcium la plus
élevée a été constatée chez les vaches hypocalcémiques 98,33+9,07 mg/L, tandis
que la concentration sanguine en Ca la plus faible a été observée chez les vaches
souffrant d’une rétention placentaire 83,73+11,69 mg/L.

La concentration sanguine en phosphore a été significativement élevée
(p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques 65,33+20,60 mg/L par rapport aux
vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire 46,68+14,60 mg/L et
17,18+4,00 mg/L respectivement.

La concentration sanguine en magnésium a été significativement élevée
(p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques 21,67+0,58 mg/L par rapport aux vaches
saines et celles souffrant d’une rétention placentaire 17,35+3,17 mg/L et 17,18+4,00
mg/L respectivement. Comme il est bien montré dans la figure suivante :

100 -

70 +~

60 -
W Tarissement Saines

M Tarissement RP

40 - W Tarissement FV

30 A

10 ~

0 Ll Ll Ll Ll Ll 1
SB Proteines  Trigly Ca P Mg

Figure 17: Concentrations sanguines des parametres biochimiques étudiés chez les
vaches saines, hypocalcémiques et celles souffrant d’une rétention placentaire en période de
tarissement.
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3.4.2. Comparaison des concentrations sanguines des parametres biochimiques
étudiés entre les vaches en période de la mise bas:
Tableau 21 : Concentrations sanguines des parametres biochimiques étudiés chez les vaches
saines, les vaches hypocalcémiques et les vaches souffrant d’une rétention placentaire a la

mise bas.
Période Mise-bas
Paramatre Vaches saines Rétention Placentaire | Fiévre vitulaire
(N=37) (N=11) (N=3)
SB 2,42+0,43 2,82+0,40 3,00+0,00*
Protéines totales (g/L) 65,97+9,55 73,00+10,34 95,00+21,66*
Trigly(g/L) 0,14+0,04 0,13+0,04 0,10+0,05
Ca (mg/L) 79,32+10,72 79,18+14,67 48,67+15,18*
P (mg/L) 47 54+19,94 46,91+12,55 62,33+70,94
Mg (mg/L) 20,84+3,72 19,73+3,32 31,33+15,70*

(*) Désigne une différence significative p<0,05.

D’aprés les résultats indiqués dans le tableau ci-dessus, la moyenne du score
body chez les vaches hypocalcémiques 3/5 était significativement élevée (p<0,05)
par rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaires 2,42/5
et 2,82/5 respectivement.

Nos résultats montrent aussi que la concentration sanguine des protéines
totales est significativement élevée (p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques
95,00+21,66 g/L  par rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention
placentaire 65,97+£9,55 g/L et 73,00+10,34 g/L respectivement.

Nous avons constaté que la concentration sanguine des triglycérides la plus
élevée a été observée chez les vaches saines 0,14+0,04 g/L par rapport aux vaches
hypocalcémiques et celles souffrant d’une rétention placentaire 0,10+0,05 g/L et
0,13+0,04 g/L respectivement. Cette différence n’a pas été significative.

De plus, nos résultats indiquent que concentration sanguine en calcium a été
significativement basse (p<0,05) chez les hypocalcémiques 48,67+15,18 mg/L par
rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire 79,32+10,72
mg/L et 79,18+14,67 mg/L respectivement.
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La concentration sanguine en phosphore a été élevée chez les vaches hypocalcémiques

62,33+70,94 mg/L par rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention

placentaire 47,54+19,94 mg/L et 46,91+12,55 mg/L respectivement. Cette différence n’a pas

été significative.

Tandis que la concentration sanguine en magnésium a été significativement

élevée  (p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques 31,33+15,70 mg/L par rapport

aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire 20,84+3,72 mg/L et

19,73+3,32 mg/L respectivement. Comme il est bien indiqué dans la figure

suivante :
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Figure 18 : Concentrations sanguines des paramétres biochimiques étudiés chez les
vaches saines, les vaches hypocalcémiques et les vaches souffrant d’une rétention placentaire

a la mise bas.

-63 -



DISCUSSION

1.La variation des paramétres hématologique durant le péripartum

Les résultats de notre étude montrent un nombre des hématies
significativement élevé (p<0,05) chez les vaches a la mise bas. Par contre nous
avons constaté une diminution non significative de nombre des hématies chez les
vaches a 30 et 60 jours du post partum par apport a celles de tarissement.

Les résultats de la présente étude sont en accord avec (Klinkon et Zadnik,
1999) qui ont rapporté que le nombre des globules rouges a été significativement
élevé chez des vaches laitieres prélevées le jour de parturition par rapport aux vaches
prélevées 10 jours avant la parturition et 4 jours aprés. De méme (Talvelkar, et al.,
2006) ont constaté que le nombre de globules rouges était significativement plus
élevé le jour du vélage, une semaine avant la mise bas, puis chute significativement
une semaine apres la mise la mise bas chez les buffles.

(Flores, et al.,1990), n’ont pas trouvé des différences significatives dans le
nombre des globules rouges entre la gestation et la lactation précoce chez les vaches.

Contrairement a notre étude (Nazifi, et al.,2004) ont constaté que le nombre de
globules rouges chez les vaches gestantes était significativement plus élevé que celui
des vaches en post-partum dans les 55 a 60 jours suivant la mise bas.

Les valeurs de [I’hémoglobine obtenues dans notre étude indiquent une
concentration de I’hémoglobine significativement élevé (p<0,05) chez les vaches a
la mise bas, ainsi qu’une augmentation qui na pas €té significative pour les vaches
en tarissement.

Les résultats de la présente étude sont en accord avec (Steinhardt, et al., 1994 ;
Klinkon et Zadnik, 1999 ; Abdellatif, et al.,2009) qui ont tous trouvé que la
concentration d'Hb était significativement plus élevée au cours du dernier trimestre
de la gestation et les valeurs les plus élevées ont été trouvées le jour de la parturition.

Les résultats de la présente étude ne sont pas en accord avec les conclusions
de (Mir, et al.,2008 ; Hagawane, et al.,2009) qui ont constaté que la concentration
dHb a diminué de maniere significative au cours de I’avancement de la gestation
jusqu'a la parturition et le premier mois de lactation. La diminution de la teneur en
Hb pendant la gestation pourrait étre due a la dilution du sang qui résulte de
l'augmentation des volumes plasmatiques (Singh et al.,1991).
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D’aprés la présente étude, nous avons constaté un taux d’hématocrite
significativement élevé (p<0,05) chez les vaches laitieres a la mise bas, de méme
qu’une augmentation non significative de [I’hématocrite chez les vaches en
tarissement par apport a celles de 30 et 60 jours du post partum.

Nos résultats sont en accord avec des travaux rapportant une augmentation de
I’hnématocrite au fur et a mesure de I'avancement de la gestation, le volume des
globules rouges augmentait entrainant une augmentation du volume d'eau pendant la
gestation avancée (Kataria, et al.,2002; Nazifi, et al.,2004 ; Abdellatif et al.,2009).

Contrairement a notre étude, (Sattar et Mirza 2009; Neelu, et al.,1996) ont
rapporté des valeurs d’hématocrite significativement élevés chez les génisses non
gestantes par rapport aux vaches gestantes et des valeurs significatives faibles
(p<0,05) ont été observées chez les vaches en tarissement, tandis que dautres
chercheurs n’ont pas trouvé de difféerence significative entre la valeur d’hématocrite
pendant la gestation et aprés la parturition (Balikci et Yildiz, 2005) chez les
moutons, (Kilnkon et Zadnik, 2007) chez les vaches; (Hagawane et al.,2009) chez
les buffles.

Les résultats de la présente étude ont montré wune valeur de VGM
significativement élevé (p<0,05) et une valeur de CCMH significativement faible
(p<0,05) chez les vaches a la mise bas. De méme qu’une augmentation non
significative de la valeur de TGMH a cette méme période.

Nos résultats sont en accord avec les travaux de (Kupezynski et Chudoba-
Drozdowska, 2002), qui ont noté que les valeurs de VGM et TGMH augmentaient a
la mise bas, tandis que la valeur de CCMH diminuait pendant la méme période. De
méme (Mbassa, 1991) a observé que les valeurs de VGM et de TGMH augmentaient
au cours du dernier stade de la gestation chez la chévre de Landrace au Danemark.

(Sattar et Meriza, 2009 ; Kupezynski et Bozena, 2002) ont trouvé que les
valeurs de VGM, de TGMH et de CCMH étaient les plus élevés chez les vaches a la
mise bas, tandis que les valeurs les plus faibles ont été observées chez les vaches
gestantes en lactation.

Le nombre total des leucocytes et des neutrophiles obtenus dans notre étude
indiquent une élévation non significative chez les vaches a la mise bas.

Nos résultats sont comparables a plusieurs auteurs (Saad, et al.,1989; Cai, et
al.,1994; Detilleux, et al.,1995; Kimurra, et al.,1999 ; Klinkon et Zadnik, 1999);
Kulberg, et al.,2002 ; Gerardo, et al.,2009; Guidry, et al.,1976 ; Kehrli, et al.,1989 ;
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Meglia, et al.,2001). Ces auteurs ont montré que le nombre total de globules blancs
et le pourcentage de neutrophiles étaient significativement plus élevés a la
parturition qu'avant et apres le vélage.

(Talvelkar et al.,2006) ont montré que la neutrophilie survient le jour du
vélage, ces résultats concordent avec les résultats de la présente étude. De plus
(Mallard, et al.,1998) et (Meglia, et al.,2005) ont signalé un nombre des leucocytes
plus élevé et des lymphocytes plus faible chez les vaches a la mise bas par apport a
celles en tarissement. (Alon et al.,1995) ont rapporté wune diminution des
lymphocytes qui peut étre due au fait que les lymphocytes migrent dans différents
tissus par rapport aux neutrophiles.

(Nazifi, et al.,2004) ont constaté que le nombre de globules blancs chez les
vaches gravides était significativement plus élevé (p<0,05) que chez les vaches en
post-partum 25 a 30 jours apres la parturition, alors que (Talvelkar et al.,2006) ont
montré que la neutrophilie survient le jour du vélage, ces résultats concordent avec
les résultats de la présente étude.

La période de la mise bas induit un stress physiologique. Il a été démontré que
le stress induit chez différentes espéces entraine une augmentation de la
concentration de cortisol dans le sang responsable de I’augmentation du nombre
total de globules blancs et de neutrophiles (Dalin et al., 1993 ; McGlone et al., 1993
et Stull et Rodiek, 2000).

(Kornmatitsuk et al.,2004) ont signale un nombre constant de globules blancs
et de neutrophiles jusqua deux semaines avant la parturition chez les génisses
laitieres Holstein. Ensuite, une augmentation du nombre de globules blancs a été
constatée jusqu'au moment de la parturition et apres, ce nombre a diminué pendant
la période post partum.

Contrairement a la présente étude (Subandrio, et al.,2000) ont montré que les
comptes de globules blancs n'étaient pas influencés par le stade physiologique de la
vache.

2.La variation de la concentration sanguine des protéines totales durant le
péripartum :

Les résultats de la présente étude ont montré une diminution de la
concentration sanguine des protéines totales pendant la période de tarissement, et
une augmentation en fur et & mesure de Iavancement de la lactation, cette

augmentation a été significativement élevée a 60 jours du post partum.
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La teneur en protéines totales du sérum sanguin (TP) est l'une des mesures du
métabolisme de lazote (Kuleta et al, 1990), de méme (Onita, et al., 2009) ont
rapporté que les protéines totales plasmatiques représentent l'un des indicateurs du
métabolisme de l'azote et dépendent de la teneur en protéines du fourrage, de la
phase de lactation, de I'age des vaches et de la saison.

Nos résultats sont en accord avec (Giuseppe et al.,2012) qui ont rapporté une
baisse des protéines totales au moment de tarissement puis une augmentation
pendant la lactation. La raison de la diminution des protéines totales en fin de
gestation peut étre associée a l'augmentation de la demande en protéines due au
transport vers le feetus via le placenta (Yokus et Cakir, 2006).

L’augmentation des protéines totales sériques au début de la lactation est due
aux exigences maternelles en matiere de protéines  pour assurer la production
laitiere et fournir les immunoglobulines (Mohri et al.,2007 ; Roubiens et al.,2006 ;
Bell et al.2000).

Le ratio plus élevé entre le concentré et le fourrage pendant la lactation est
généralement associée & une baisse des niveaux de fibres et une augmentation des
niveaux d'amidon dans [lalimentation, ce qui donne lieu a une production accrue de
I’acide propionique dans le rumen qui utilisé pour la synthese des protéines
microbiennes (Heck et al., 2009). Cela peut expliquer I’augmentation de la protéine
sérique totale pendant la lactation et la Iégére diminution pendant la période séche.

Contrairement a notre étude, (Mir et al.,2008) ont rapporté que les protéines
totales sériques augmentaient en fin de la gestation par rapport aux autres stades de
la gestation et le début de la lactation.

3.Variation de la concentration sanguine en calcium durant le
péripartum :

D’aprés notre étude, la concentration sanguine en calcium a été
significativement faible (p<0,05) chez les vaches a la mise bas par rapport a celles
au tarissement, cette diminution de calcium a la mise bas est suivi d’une
augmentation a 30 et 60 jours du post partum.

Ces résultats sont en accord avec ceux de (Meglia et al.,2001) et (Hagawane et
al.,2009), qui ont rapporté que les concentrations sanguines de Ca ont diminué au

vélage en raison de la forte demande de colostrum et de la production de lait.
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Ces résultats sont similaires & ceux dautres chercheurs, qui suggerent qu'une
perte soudaine de calcium chez la vache aura lieu au moment de la mise bas, car
pour chaque litre de colostrum, il faut 1,0 a 2,0 g de calcium (Sevinc et al.,1997).

Il est affirmé que le P peut également jouer un rble important dans la
pathogenése de I'hypocalcémie, avec des concentrations croissantes de P, le risque
d'hypocalcémie augmente (Goff, 1999).

Contrairement aux résultats de la présente étude, (Giuseppe et al.,2012) ont
rapporté un taux sérique de Ca plus élevé en période de lactation (8,03 + 0,80 mg /
dl) par apport a la période séche (7,83 + 0,76 mg / dI).

De méme, (Tanritanir et al.,2009) ont trouvé qu'il n'y avait pas de différences
significatives du taux sérigues du Ca entre la parturition, le prépartum et le
postpartum chez la chévre.

4.Variation de la concentration sanguine en phosphore durant le
péripartum :

D’aprés nos résultats nous avons constaté que la concentration sanguine la
plus faible en phosphore a été constatée chez les vaches a la mise bas, suivi d’une
augmentation de phosphore a 30 jours du post partum. Cette différence n’a pas été
significative.

Ces résultats sont en accord a ceux de (Meglia et coll. 2001) et (Hagawane et
al.,2009), qui ont rapporté que les concentrations sanguines de p ont diminué au
vélage en raison de la forte demande de colostrum et de la production de lait.

Dans notre étude nous avons constaté une légére diminution de Ila
concentration sanguine en phosphore a 60 jours du post partum qui peut étre due au
pic de lactation a ce moment.

5.Variation de la concentration sanguine en magnésium durant le
péripartum :

D’aprés notre étude, nous avons constaté une légere augmentation de la
concentration sanguine en magnésium a la mise bas, suivi d’une diminution & 30 et
60 jours du post partum. Cette différence n’a pas été significative.

Ces résultats sont en accord avec ceux de (Krsmanovic et al.,2015), qui ont
rapporté que le taux sérique de magnésium le plus élevé a été constaté a la période
de mise bas par rapport au tarissement.

Contrairement a notre étude (Ramos-nieves et al.,2009) ont rapporté une forte

diminution de la concentration de magnésium plasmatique apres la parturition
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6.Evolution de la concentration des triglycérides durant le péripartum :

Les résultats de la présente étude ont montré une concentration sanguine des
triglycérides significativement élevée (p<0,05) chez les vaches en tarissement, suivi
d’une diminution & la mise bas, puis la concentration sanguine des triglycérides
augmente progressivement a 30 et 60 jours du post partum.

Nos résultats sont similaires a (Grummer, 1993) qui rapporte que I’absorption
des triglycérides par la glande mammaire est arrétée pendant le tarissement, ce qui
entraine une augmentation de la concentration sanguine des triglycérides.

De méme les profils endocriniens changent au cours du péripartum et la
lipolyse et la lipogenese sont régulés pour augmenter la réserve de lipides pendant la
gestation, qui sera utilisé aprés la parturition et au début de la lactation (Roche et
al.,20009).

L’augmentation progressive de la triglycéridémie aprés le vélage témoigne
également du déficit énergétique des vaches laitieres en début de lactation di a une
mobilisation des réserves lipidiques (Kouamo et al.,2011).

7.Evolution de score body en péripartum :

D’aprés les résultats de notre étude, on constate une NEC moyenne de 3,4/5 en
période de tarissement ce qui est dans la norme par rapport a la note optimale
conseillée de 3,25/5 ou 3,5/5 selon les auteurs (Enjalbert, 1998 ; Walsh, et al., 2007 ;
Seifi, et al., 2011). Cependant, la moyenne de NEC a la mise bas a été de 2.9/5, ce
qui est un peu au dessous de la note optimale au vélage selon les auteurs: elle est de
3,25/5 (Walsh, et al., 2007 ; Seifi, et al., 2011) ou de 3,/5 ( Enjalbert, 1998), et de
3,0/5 & 3,25/5 selon (Roche, et al., 2009).

La moyenne de NEC a 30 jours du post partum a été de 2.58/5 ce qui est dans
les normes. En moyenne la perte de NEC ne doit pas excéder 1 point dans le premier
mois postpartum (Walsh, et al.,2007 ; Seifi, et al.,2011).

8.L’effet des parameétres étudiés sur I’apparition de la fiévre de lait:

8.1.L’effet du score body :

Les résultats de notre étude montrent une NEC moyenne de 4/5 au tarissement
pour les vaches hypocalcémiques ce qu’est significativement élevée (p<0.05) par
rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire 2,93/5 et
3,36/5 respectivement. De plus les vaches hypocalcémiques a la mise bas avaient
une NEC moyenne de 3/5 ce qu’est significativement élevé (p<0,05) par rapport aux
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vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire 2,42/5 et 2,82/5
respectivement.

Nos résultats sont en accord avec ceux d’ (Harris, 1981) qui a démontré que la
NEC au vélage avait un impact sur I’incidence de fievre vitulaire.

De méme (Heuer, 1999) a trouvé dans une étude réalisée sur 1335 vaches
appartenant a 16 troupeaux que L’odds ration (le facteur de risque) a été de 3,3 chez
les vaches dont la NEC > 4 par rapport au groupe des vaches dont la NEC< 2.

Deux explications sont présentées pour justifier cette augmentation du risque.
La premiére explication est le manque d’apport en calcium alimentaire d0 a une
baisse de la capacité d’ingestion au vélage (Rukkwamsuk, 1999). La seconde
explication est la possibilité d’une insuffisance hépatique partielle et transitoire due
a une surcharge hépatique en lipides chez les vaches laitieres avec une NEC élevée
au Vvélage (Plet, 2007). En effet, le métabolisme hépatique assure I’hydroxylation du
précurseur du calcitriol et de conservation de la conformation morphologique du site
actif des récepteurs membranaires a la parathormone. Par conséquent, une
insuffisance hépatique partielle peut entrainer une diminution de la production de
calcitriol et une baisse d’efficacité de la parathormone sur ses récepteurs favorisant
ainsi une diminution des capacités de réaction de [I'organisme face a une
hypocalcémie.

De méme (Mulligan et al., 2006) ont rapporté que les vaches laitieres dont la
NEC est égale ou supérieure a 4 sont plus susceptibles de souffrir de fievre de lait.
D'autre part, une NEC de 2,5 ou plus au début de la période de lactation peut éviter
les problémes de reproduction et améliorer le succés de reproduction.

8.2. L’effet de la concentration sanguine en calcium:

D’aprés les résultats de notre étude, nous constatons une concentration
sanguine en calcium élevée chez les vaches hypocalcémiques par rapport aux vaches
saines durant la période de tarissement, cette différence n’a pas été significative.

Cependant, la concentration sanguine en calcium a été significativement faible
(p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques par rapport au vaches saines et celles
souffrant d’une rétention placentaire a la mise bas.

L’entrée en lactation entraine une demande soudaine et importante en
calcium. La synthése de colostrum, débute quelques jours avant la parturition. Une
vache qui produit 20 kg de colostrum par jour qui contient environ 2 g de calcium /
kg soit une exportation de 40 g de calcium (DeGaris, Lean 2008).
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L hypocalcémie survient lorsque la vache n’arrive pas a mobiliser son calcium
osseux et a absorber celui de sa ration alimentaire. Le maintien de I’homéostasie
calcique dépend plus de I’absorption du calcium de la ration alimentaire que de la
résorption osseuse (De Garis et Lean, 2008). En effet certains mécanismes
(absorption active intestinale et résorption osseuse) nécessitent entre 24 et 48 heures
pour étre pleinement efficaces (Bigras-Poulin, Tremblay 1998).

8.3.L’effet de la concentration sanguine en phosphore sur I’apparition
de la fievre de lait :

D’aprés les résultats de notre étude on constate une concentration sanguine de
phosphore significativement élevée (p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques
pendant la période de tarissement par rapport aux vaches saines, cette augmentation
n’a pas été significative chez les vaches en période de mis bas.

Ce constat est confirmé par (Harris et al.,1990; Goff, 2000) qui ont rapporté
qu'une hyperphosphatémie peut augmenter la susceptibilité des animaux aux fiévres
du lait.

(Barton, 1978, Kichura et al., 1982) ont rapporté que lorsque la concentration
de P dans le sang est supérieure a la limite normale supérieure, 2 mmol/L soit 63
mg/L , le phosphate a un effet inhibiteur direct sur la conversion de l'enzyme rénale
25-hydroxyvitamine D en 1,25-dihydroxyvitamine D. Par conséquent, méme si la
sécrétion de PTH se produit et les tissus reconnaissent la PTH, la vache sera
incapable de produire I'hormone nécessaire pour lactivation du transport de Ca
intestinale et la vache souffrira d'une altération de I'homéostasie du Ca.

(Goff, 2008) a rapporté que I’exces de phosphates (plus de 80 grammes par
jour) inhibe la production rénale de 1,25dihydroxyvitamine D. Sans cette hormone,
les mécanismes osseux et intestinaux de résorption du calcium ne peuvent pas se
mettre en place. L’homéostasie du calcium est perturbée et il en résulte un risque
plus élevé d’hypocalcémie (DeGaris, Lean 2008).

Dans la présente étude la concentration sanguine en phosphore a été de 65.33
mg/L chez les vaches hypocalcémiques ce qui est significativement élevée (p<0,05)
par rapport aux vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire avant le
vélage. De méme (Goff, 2006) a rapporté que la phosphatémie normale étant de 1,3
a 2,6 mmol/L, soit de 31 & 63 mg/L.
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On suppose que la cause de [I’hypocalcémie dans cette étude peut étre
expliquée par I'augmentation de la concentration sanguine en phosphore chez les
vaches au tarissement ce qui a perturbé I’hnoméostasie du Ca de ces vaches.

8.4.L’effet de la concentration sanguine en magnésium sur I’apparition
de la fiévre de lait et la rétention placentaire :

D’aprés nos résultats nous avons constaté que la concentration sanguine de
magnésium a augmenté a la mise bas par rapport a la période de tarissement chez les
vaches hypocalcémiques, les vaches saines et celles souffrant d’une rétention
placentaire. Ce constat est en accord avec les résultats de (Krsmanovic et al.,2015)
qui ont rapporté que le taux sérique de magnesium le plus élevé a été constaté a la
mise bas par rapport a la période du tarissement.

Par contre nous avons constaté une concentration sanguine en Mg
significativement élevée (p<0,05) chez les vaches hypocalcémiques par rapport aux
vaches saines et celles souffrant d’une rétention placentaire pendant le tarissement et
la mise bas. Ceci peut étre expliqué par le fait que ces vaches hypocalcémiques
avaient une concentration sanguine en Ca et P élevée par rapport aux vaches saines
et celles souffrant d’une rétention placentaire au tarissement.

(Alvarez, 2001) a rapporté que l'exigence de Mg dépend de facteurs tel que
l'dge, la production et la disponibilité biologique du minéral dans [lalimentation,
mais aussi des niveaux de P et de Ca dans les aliments fournis, si ces niveaux
augmentent, le besoin de Mg augmente également

De méme (Goff, 2008) a rapporté que dans la plupart des cas, la magnésémie
est augmentée de facon Ilégére ou modérée aprés la mise bas, jusqu’a 30 mg/L, et
I'excés de Mg est rapidement libéré par la filtration des reins.

Le magnésium dans le sang est principalement le reflet de sa consommation
par l'alimentation plutdt que de ses réserves dans l'organisme (Whitaker, 2000).

9. L’effet des parameétres étudiés sur I’apparition de la rétention placentaire :

9.1.L’effet de score body:

Les résultats de notre étude ne montrent aucune différence significative entre
le score body des vaches souffrant d’une rétention placentaire et les vaches saines.
Nos résultats sont en désaccord avec (Sarder et al., 2014) qui ont rapporté que la

prévalence de la rétention placentaire était supérieure chez les vaches en bon état.
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9.2. L’effet de la concentration sanguine en calcium:

Les résultats de notre étude ne montrent aucune différence significative de la
concentration sanguine en calcium entre les vaches souffrant d’une rétention
placentaire et les vaches saines. Nos résultats sont en accord avec (Chamberlin et
al.,2013) qui n’ont trouvé aucune relation entre les deux affections.

Au contraire, (Rodriguez et al.,2017) ont rapporté que le risque d’observer une
rétention placentaire chez les vaches hypocalcémiques est multiplié par 3,5. Cette
méme étude constate un risque plus éleve pour les vaches multipares que pour les
primipares. Ceci peut étre du au déficit en calcium qui entraine une diminution de
contraction du muscle lisse de I'utérus et donc un défaut d’expulsion des enveloppes
feetales (Salat, 2005).

De plus, les vaches hypocalcémiques ont une diminution de leur capacité
immunitaire qui cause une diminution de [Iafflux des neutrophiles dans les
cotylédons par défaut de sécrétion d’IL-8 (Salat 2005).

Pendant les deux dernieres semaines avant Vvélage et les deux premiéres
semaines postpartum, on constate une diminution de [I’activité des neutrophiles,
notamment de leur capacité de phagocytose chez les vaches souffrant d’une
rétention placentaire (Kimura et al.,2002). L’addition de ces facteurs explique le
risque accru de rétention placentaire chez la vache laitiére en hypocalcémie.

9.3.L’effet de la concentration sanguine en phosphore:

Les résultats de notre étude ne montrent aucune différence significative de la
concentration sanguine en phosphore entre les vaches souffrant d'une rétention
placentaire et les vaches saines.

A I'opposé de notre étude (Goff et Horst, 1997) ont rapporté que I’excés de Ca
et P dans le régime alimentaire avec une carence en vitamine D prédisposent la
vache a I’hypocalcémie.

Cela entraine une perte de tonus musculaire de l'utérus, ce qui peut contribuer

a l'augmentation de l'incidence de la rétention placentaire.
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

Les résultats obtenus a I’issu de ce travail, nous ont permis de conclure ce qui
suit :

Le nombre des globules rouges, les valeurs de [I’hémoglobine et de
I’hnématocrite sont significativement élevés chez les vaches a la mis bas par rapport
aux vaches en tarissement et celles a 30 et 60 jours du post partum.

La valeur de VGM est significativement élevée. Cependant, la valeur de CCMH est
significativement faible chez les vaches a la mise bas par rapport aux vaches au tarissement et
celles de 30 et 60 jours du post partum.

La concentration sanguine des protéines totales est significativement élevée
chez les vaches laitieres a 60 jours du post partum part par rapport aux vaches au
tarissement et celles a la mise bas.

La concentration sanguine des triglycérides est élevée chez les vaches au
tarissement par rapport aux vaches a la mise bas et celles & 30 et 60 jours du post
partum. Cette variation de la triglycéridémie autour du vélage, de méme que la
diminution de la note d’état corporel aprés la mise bas chez toutes les vaches inclues
dans cette étude, révelent un déficit énergétique des vaches durant cette période, ce
qui induit la mobilisation des réserves graisseuses pour faire face a la forte demande
d’énergie.

Une note d’état corporel élevée au moment de tarissement et la mise bas a un
effet significatif sur I’apparition de la fievre de lait chez les vaches laitieres.

L’augmentation de la concentration sanguine en phosphore chez les vaches
laitieres au tarissement a un effet significatif sur I’apparition de la fievre de lait chez
les vaches laitieres.

Les résultats obtenus dans la présente étude montrent [I’utilité de surveiller le
profil métaboligue des animaux et la note d’état corporel, afin d’appréhender leur
état nutritionnel, et prendre des mesures préventives afin d’améliorer [I’efficacité de
la gestion des élevages.

Aprés le suivi réalis€é au cours de notre travail, et I'imprégnation par les
différents probléemes qui entourent nos élevages de bovins laitiers, nous
recommandons ce qui Suit :

» L’amélioration des conditions de nos élevages, pour avoir un meilleur état

de santé et le bien-étre de nos vaches laitieres.

-74 -



» Augmenter les apports en azotes au début de la lactation ou le besoin est
élevé durant cette période.

d Apporter la vitamine D sous sa forme active pour les vaches au tarissement
pour améliorer I’absorption et le transport de calcium a fin de minimiser les risques
de la fiévre de lait.

» Une note d’état corporel correct au tarissement et a la mise bas minimise les
risques de [I’apparition des pathologies du post partum et les problemes de la
reproduction.

® Les minéraux remplissent de nombreuses fonctions importantes dans le
corps de la vache, leurs supplémentation doit étre appropriée avec les aliments pour

éviter la survenue des pathologies au cours du péripartum
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Paramater
Plasma protein
Hemoglobin
Hematocrit
Erythrocytes
MCV

MCH

MCHC
Reticulocytes
RDW

Platelets

MPV
Leukocytes
Segmented neutrophils
Band neutrophils
Lymphocytes
Monocytes
Eosinophils

Basophils

Annexe 01: Valeurs hématologiques normales des bovins adultes (d’aprés : Schalm's
Veterinary Hematology 6th ed - D. Weiss, J. Wardrop, 2010).

ANNEXES

Referances Intervals
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g/dl
g/dl
%
x10°% p L
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g/dl
x10%/ p L
%
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x10%/ p L
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x10%/ p L
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x10%/ p L
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PARAMETRE ETUDIE
Nombre d'hématies (*10%/uL)
Hématocrite (%)

Taux d'hémoglobine (g/dL)
VGM (pm3)

TCMH (pg)

CCMH (%)

Réticulocytes (%)
Leucocytes (/uL)
Lymphocytes (/uL)
Neutrophiles

Monocytes

Eosinophiles

Formule leucocytaire (%)
Lymphocytes

Neutrophiles

Monocytes

Eosinophiles

Thrombocytes (*10°)

Annexe 02: Valeurs hématologiques normales des bovins adultes (d’apres Jain, 1993 et
Smith 1996).

Intervalle

5,0-10,0

24,0-46,0
8,0-15,0

40,0-60,0

11,0-17,0

30,0-36,0
0
4000-10000
2500-7500
600-4000
25-840

0-2400

45-75
15-45
2-7
0-20

1,0-8,0

Moyenne

35
11

52
14

32,7

8000
4500
2000
400

700

58

28
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ABSTRACT

The aim of this study was to determine the evolution of some serum macrominerals in dairy cows, in order to
determine the relation with milk fever (MF), and retained placenta (RP) occurrence. The present study was
conducted on 15 Prim Holstein dairy cows during 2015 in Tiaret at the west of Algeria. All cows were subjected to a
general clinical examination before taking blood samples. In all samples Calcium (Ca), Inorganic phosphorus (P)
and Magnesium (Mg) were determined for each cow at the dry period (DP), in the immediate post-partum (IPP) and
15 days post-partum (PP). The data obtained were subjected to statistical analysis using the ANOVA procedure.
The analysis of variance and LSD test were used to estimate the probability of the significance of statistical
differences. In this work Ca and P serum levels were significantly the lowest in IPP cows with 78.4+20.2 mg/l and
33.0+£24.6 mgl/l respectively (p<0.05). However serum Mg levels in this study was lowest in postpartum cows with
18.9+£2.9 mg/l compared with other peripartum stages but not significantly (p>0.05). In this work we concluded that a
decreasing in Ca, P and Mg occurs in dairy cow mostly in peripartum.

Keywords: Hypocalcaemia, peripartum, retained placenta, serum macrominerals.

INTRODUCTION through feces, urine, milk and fetus
(Wubishet et al. 2016). Nutritional
Algerian development policy of dairy imbalances affecting livestock are
production is based on a massive produced because the supply or use of
introduction of exotic cattle breeds originate feed does not meet nutritional demands
from temperate regions (Madani et al., for maintenance, growth, production and
2008). The metabolic disorders observed of reproduction (Martinez et al., 2014). The
production are caused by an imbalance of lack of adaptation of exotic breeds to
proteins, minerals and water, due to Mediterranean breeding conditions and
metabolism and excess loss of minerals management practices are generally

(114)



BIONATURE : 2018

advanced as main justifications of limited
productivity of cows (Srairi and Bagasse,
2000).

During last 2 to 4 weeks of gestation
there is an increase substantial energy
demand due to fetal development and the
needs of colostrum synthesis. These two
circumstances are often responsible for the
development of a negative energy balance
that initiates a few weeks before delivery.
Cattle have the ability to compensate for
deficits energy through the mobilization of
body fat. However, an excess mobilization of
fat leads to metabolic disease and
reproductive problems (Bezerra, 2014).

The majority of cows develop a mild
degree of hypocalcaemia during the
peripartum period, generally, linked to
calving problems as retained placenta,
uterine prolapse, metritis, mastitis, ruminal
stasis, depression of the immune system
which reduced reproductive performance,
resulting in reduction of productive life
(Khan, 2015).

The mineral requirements of an animal
are highly dependent on its physiological
state. For most dietary minerals, the
recommendations for dairy cows are based
on a factorial division of the requirements for
maintenance, growth, gestation and lactation
(Nielsen and Volden, 2011). The level of
minerals in forages varies according to
properties of the soil, level and type of
fertiliser applied to the crop, botanical
composition, and maturity of the plant.
Generally, forages contain high levels of
potassium, fairly high levels of calcium and
lower levels of magnesium and phosphorus
(Swift et al., 2007).

The purpose of this work was to
determine the variation of some serum
macrominerals in dry period (DP), in the
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immediate post-partum (IPP), 15 days post-
partum (PP) and the relation with milk fever
(MF), and retained placenta (PR)
occurrence.

MATERIALS AND METHODS

The present study was conducted on
15 Prim Holstein dairy cows from
January to November 2015, in Tiaret at
the west of Algeria. The climate is of
continental type, dry and rigorous in
winter and hot in summer; the seasonal
averages are 6°C for the winter and
25.9°C for the summer.

All cows were subjected to a general
clinical examination before taking blood
samples and all animals were free of
disease. The reproductive status of each
cow was recorded according to its recorded
history and clinical investigation after rectal
examination and the ultrasonography. All
cows used in this study were in the dry
period at the beginning of the experiment.
Animals were fed an average of 9 Kg of corn
concentrate and hay.

Each cow was sampled three times (In
the dry period, immediate post-partum and
15 days post-partum). Jugular blood
samples were collected via heparined
vacutainer tubes early in the morning
before feeding. The blood samples were
brought to the biochemical Ilaboratory
within two hours for analysis. Serum was
immediately separated by centrifugation. In
all samples Calcium (Ca), Inorganic
phosphorus (P) and Magnesium (Mg) were
determined using a Roche® COBAS
Integra 400.

The data obtained were subjected to
statistical analysis using the ANOV A
procedure. The analysis of variance and
LSD test were used to estimate the
probability of the significance of statistical
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differences in means for blood parameters
across experimental groups of cows at
P<0,05 and P<0,01(Microsoft STATISTIC A
ver.5.0 Stat.Soft.Inc. 1995).

RESULTS AND DISCUSSION

Results on serum levels of
macrominerals in dairy cows during DP, IPP
and PP are presented in Table 1, all values
were in the physiological limits.

Macrominerals are essential to maintain
the normal function of vital biochemical
processes in the dairy cow’s. Deficiency of
these inorganic substances can lead to
clinical and subclinical symptoms, and
significantly  reduce reproductive and
productive performance in dairy cows
(Spears, 2003).

The regulatory mechanisms for Ca and
inorganic P homeostasis in dairy cows are
adapted to the increased mammary gland
demands. Ca mobilization from bone and
absorption from the intestinal tract increases
to enable the cow to create homeostasis.
Highyielding cows mobilize larger amounts
of Ca and P from bone compared to
lowyielding cows (Liesegang, 2007). Early
lactation imposes sudden high demand for
Ca and P vital for the synthesis of milk
ingredients. Some cows exhibit a marked
decrease in blood Ca and P levels in early
lactation, resulting in a dramatic decline
(<1.5 mmollL), leading to hypocalcemia,
reduced neuromuscular excitability and milk
fever/puerperal paresis (Sharma et al.,
2006).

In this work Ca serum level was
significantly lowest in IPP cows with
78.4£20.2 mg/l (p<0.05) due to a sudden
increase in mammary gland activity and
increase in Ca mobilisation from both the
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blood and the body depots, in concordance
with authors reports (Sevinc et al., 1997,
Stanton et al., 2000, Bokoviee et al. 2010).
Those results indicate the high risk for
hypocalcaemia leading to milk fever and it
well shown in Table 2 with Ca levels
56.7£28.5 mg/l significantly lower in IPP
cows with milk fever than others.

The contents of inorganic phosphates in
physiological terms in dairy cows’ blood is
different and range from 3.35 to 8.55 mg/dI
(Bires et al., 2003). Phosphorus contents
during the periparturient period may play an
important  role in the incidence of
hypocalcemia (Goff, 2008, Garis and Lean,
2009). In this study a lower level of inorganic
phosphorus in IPP cows was observed but
not significantly different (p>0.05). However
one cow showed an extremely low level of 6
mg/l out of the physiological limits and it had
milk fever at calving. MF cows had a P level
about 33.0+24.6 mg/l the lowest at IPP
period.

Magnesium homeostasis depends on an
optimal supply from alimentary sources;
accordingly, Mg concentration is dependent
on Mg absorption in the rumen (Kuréubic¢ et
al., 2010). Serum Mg levels in this study was
lowest in postpartum cows with 18.9+2.9
mg/l compared with other peripartum stages
but not significantly (p>0,05).

Postpartum cows having the lowest Mg
serum level, in the cows with milk fever,
suggest a higher degree of Mg utilization in
the blood by the mammary gland during
early lactation. The results are in
agreement with the findings reported in a
number of studies (Sharma et al., 2006,
Sevinc et al, 1997). However, no
differences were found in blood parameters
when Silymarin  was supplemented to
rations (Ulger et al. 2017).
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Table 1. Means+SD levels of serum calcium, inorganic phosphorus and magnesium instead of peripartum phases in dairy cows

Parameter Camgl/l P mg/l Mg mg/|

Period DP IPP PP DP IPP PP DP IPP PP

N 15 15 15 15 15 15 15 15 15
Mean+ SD 90.1+10.1 78.4+20.2** 90.1+6.98 63.1+13.9 46.7+16.2 64.4+13.5 23.3+7.8 22.2+8.1 18.9+2.9
Minimum 75 35 77 41 6 44 11 14 12
Maximum 105 99 101 95 71 88 41 42 24

*Significant difference p<0,05, ** Significant difference p<0,01

Table 2. Mean+SD levels of serum calcium, inorganic phosphorus and magnesium instead of normal, milk fever and retained placenta dairy cows

Parameter N Ca mg/l P mg/l Mg mg/l

Period DP IPP PP DP IPP PP DP IPP PP

Normal 9 87.8+10.9 85.4+8.2 90.4+7.8 63.1+15.3 52.2+10.6 65.4+11.4 25.1+9.8 24.1+9.7 20.2+2.5
Milk Fever 3 92.3+11.2 56.7+28.5* 91.7+48.1  70.7+14.1 33.0+24.6 65.7+16.5 21.3+0.6  20.0+5.57 16.3+3.8*
Retained Placenta 3 95.046.1 79.0+28.8 87.3x4.0 55.7#6.3  44.0£19.0 60.0+21.2 20.0#3.5 18.7+3.5 17.7+1.5
All groups 15 90.13+10.1 78.40+20.2 90.0746.9 63.1+13.9 46.7+16.2 64.4+135 23.3+7.84 22.20+8.13 18.93+2.96

*Significant difference p<0,05
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CONCLUSION

In this work a decreasing in Ca, P and
Mg occurs in dairy cow mostly in peripartum.
It can be detected and avoided by a
preventive mineral supplementation.
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