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Introduction :

La fièvre de lait a été décrite pour la première fois par Eberhard en 1793 sous le nom

de «fièvre de vêlage ». C’est seulement en 1917 que Bledinger envisage le rôle de

l’hypocalcémie dans cette affection métabolique très fréquente . (BRADLEY A.J., 2002).

Il s’agit de l’une des dominantes pathologiques chez la vache laitière. Improprement

appelée « fièvre de lait » ou encore parésie puerpérale, coma puerpérale, parésie post-partum,

paralysie de la parturition, fièvre vitulaire. Cette affection apparaît le plus souvent juste après

le vêlage (72 h) ; rarement dans un mois ou deux. La maladie apparaît suite à une diminution

importante du taux de Ca sanguin (de 10 mg/100 ml à 3 - 7 mg/100 ml).

Elle est donc l’expression clinique d’un trouble de calcémie associé au début de la

lactation, résultant d’un défaut de réponse suffisamment rapide à la demande engendrée par la

lactation.

Cette affection touche surtout les VHLP mais aussi d’une manière plus faible la

chèvre, le mouton et la chamelle. (L. Mustafa, H. Mustapha, 2007).

La fréquence de fièvre du lait varie de ferme à une autre. Dans certaines fermes à

production laitière intensive, la fréquence a été très haute (25 à 30%). Le déclenchement de la

lactation places les vaches devant une forte sollicitation des mécanismes de l'homéostasie

calcique. Dans certains cas, les concentrations du calcium du plasma deviennent trop basses

pour permettre aux nerfs et aux muscles de fonctionner normalement, il en en résulte des

parésies et du décubitus.

On a constaté que les vaches atteintes de la fièvre de lait développent de plus hautes

concentrations du cortisol plasmatique par rapport aux autres vaches, ceci peut exacerber

l'immunodépression ordinairement présente chez les vaches nouvellement parturientes et les

prédisposer à d’autres affections. En effet, chez les vaches hypocalcémiante, la perte du tonus

des muscles de l'utérus et du sphincter de la tétine, combiné avec les effets de

l'immunodépression (excès du cortisol) et du décubitus expliquent la fréquence élevée des

« retentions placentaires » et les mammites observée chez ces vaches. La perte du tonus des

muscles utérins est une cause majeure de « prolapsus utérin ».
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Ces vaches sont aussi plus exposées que d’autres à la perte d’appétit observée

normalement chez les vaches ayant vêlés, ceci va exacerber la balance négative d'énergie

observée communément lors de déclenchement de la lactation.

De plus, l'hypocalcémie démunie la sécrétion d'insuline, donc de l’utilisation du

glucose par les tissus ce qui exacerbe la lipomobilisation et, augmente le risque de « cétose ».

Le déclin de la prise de l'alimentation associé à la fièvre du lait réduirait le remplissage

du rumen, et la position à ras du sol de l’abdomen permet le mélange de son contenu avec et

le passage des AGV dans la caillette. Ce qui réduirait sa contractilité et prédisposerait la

vache hypocalcémiante au « déplacement de la caillette ».

Le calcium joue un rôle important dans la contraction du muscle aussi bien que la

transmission nerveuse "messages" aux fibres du muscle. Donc quand le niveau de la calcémie

baisse, des tremblements des muscles et dans les cas les plus sévères disparitions totales du

tonus musculaire (devient flasque).



Chapitre N°01 :

« Métabolisme de calcium chez les Bovins »
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Le tissu osseux est un tissu vivant. Doué d'une intense activité métabolique .Il fait partie des

tissus minéralisés de l'organisme, et constitues a plus importante réserve de calcium .Ce tissu

joue un rôle important dans le métabolisme du calcium

1. Le tissu osseux :

Comme tout tissu conjonctif ; le tissu osseux contient une matrice en matériaux

intercellulaires qui entourent de s cellules disséminées. La matrice d'un os est composée à

25% d'eau ,25% de fibresprotéiquesetà50% de sels minéraux cristallisés. La caractéristique

de ce tissu est qu'il se minéralise, il se charge en minéraux essentiellement calcique qu'il

empreint eau sang. Le sang peut d'ailleurs reprendre une partie de ces sels. Il constitue donc

une réserve minérale.

1.1. Structure :

Le tissu osseux comporte une substance fondamentale, des fibres collagènes, et des cellules.

1.1.1. La substance fondamentale :

La substance fondamentale est formée d'une matière organique sur laquelle se fixé les sels

minéraux. La partie organique est constituée de diverses protéines dont le principal est

l'osséine. Elle représente près de 300/o de la partie organique

.Lafractionminéraleestforméeenmajeurepartieparduphosphatetri-calcique (85%), en plus faible

quantité de carbonate de calcium (100/o) et du phosphate de magnésie (2%).On y trouve en fin

une petite partie de fluorure de calcium et des traces de sels sodiques et de silice.

1.1.2. Les fibres de collagène :

Les fibres de collagène sont noyées dans la substance fondamentale. Elles prennent une

forme spiroïdale.
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1.1.3. Cellules osseuses :

Figure n°1 : les différents types de cellules osseuses (TORTORA &GRABOWSKI)

1.1.3.1. Les ostéoblastes (figure n°1) :

Les ostéoblastes, cellules grossièrement cubiques sont situées en bordure des canaux de

Havers pour la corticale et en périphérie des travées osseuses pour le spongieux. Elles

forment une couche discontinue en bordure de l'os la bordure ostéoïde. Les ostéoblastes

actifs sécrètent la substance ostéoïde et participent à l'élaboration de l'os. Les éléments

nécessaires à leur métabolisme sont le glucose, sulfate, et acides aminés à partir desquels

l'ostéoblaste est capable de synthétiser du collagène, des muco polysaccharides, et des

glycoprotéines. (PRITCHARD 1972) Les ostéoblastes qui escentes jouent quand à eux un

rôle dans les échanges entre la moelle et l'os.

1.1.3.2. Les ostéocytes (figure n°1) :

Les ostéocytes sont des cellules osseuses matures; ce sont les cellules les plus abondantes dans

le tissu osseux. Elles sont dérivées des ostéoblastes emprisonnés dans les sécrétions de la

matrice. Cependant les ostéocytes ne sécrètent plus de matrice. Ils maintiennent plutôt les

activités cellulaires quotidiennes du tissu osseux comme ses échanges de nutriments et de

déchets avec le sang (BARONE 1976).



CHAPITRE N°01

6

1.1.3.3. Les ostéoclastes (figure n°1) :

Les ostéoclastes sont situés en périphérie de l'os et représentent un des éléments du système

phagocytaire. Ils résorbent l'os minéralisé calcifié par libération de leur activité hydrolytique

notamment dans les espaces extracellulaires. Ce sont des cellules géantes dérivées de la

fusion de plusieurs monocytes; ils sont concentrés dans l’endoste.

1.2. Les différents types d'os :

Les éléments constitutifs du tissu osseux s'organisent de diverses façons (figure n°2).adulte

anormalement une structure lamellaire. La matrice osseuse y est déposée en L'os lamelles

superposées. Dans chaque lamelle, les fibres de collagène sont arrangées parallèlement

selon une direction qui se modifie dans la lamelle suivante. Entre chaque lamelle se situe

les ostéoblastes, logettes contenant le corps cellulaire des ostéocytes. Le tissu osseux non

lamellaire apparaît avant le tissu osseux lamellaire puis est remplacé par ce dernier. L'os n'est

pas totalement dur, en effet il contient de nombreux petits espaces qui séparent les

composants solides. Certains de ces espaces fournissent un accès aux vaisseaux sanguins qui

approvisionnent en nutriments les cellules osseuses. D'autres servent au stockage de la

moelle osseuse rouge. La taille et la répartition de ces espaces déterminent les régions qui

sont faites d'os compact et d'os spongieux.
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Figure n° 2 : Structure du tissu osseux (TORTORA & GRABOWSKI 2001).

1.2.1. Os compact :

L'os compact constitue le tissu cortical. Il comporte peu d'espaces entre ses composantes solides.

Il constitue l'enveloppe externe de tous les os et la majeure partie de la diaphyse des os longs. L'os

compact se divise en unités appelées ostéomes ou système de Havers. Les vaisseaux sanguins,

lymphatiques, nerfs du périoste pénètrent dans l'os compact par les canaux de Veltmann. Ces

mêmes vaisseaux ou nerfs rejoignent ceux de la médullaire et des canaux de Havers (canal central

de l'ostéome). Ce dernier canal traverse longitudinalement l'os. Les canaux sont en tourés de

lamelles concentriques composées de matrice solide calcifiée. Entre les lamelles se trouvent des

petit ses paces appelées lacunes qui contiennent les ostéocytes. Les espaces entre les ostéones

contiennent des lamelles interstitielles qui renferment aussi des lacunes. Ces mêmes lamelles sont

des fragments d'ostéoines qui ont été partiellement détruits lors du remaniement osseux ou au
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cours de la croissance. Les espaces entre les ostéones contiennent des lamelles interstitielles qui

renferment aussi des lacunes.

Ces mêmes lamelles sont des fragments d'ostéones qui ont été partiellement détruits lors du

remaniement osseux ou au cours de la croissance.

1.2.2. Os spongieux :

L'os spongieux est caractérisé par un volume beaucoup plus important d'espace conjonctif d'où sa

plus faible résistance mécanique. Il s'agit de travées anastomosées entre elles dans les trois

dimensions de1'espace pour réaliser une véritable «éponge ».Il renferme des vaisseaux et une

moelle osseuse, contenant, au niveau des os plats, du rachis et de la partie proximale des membres

du tissu hémato poïétique. L'orientation des lamelles constituant ces travées dépend des lignes de

force auxquelles elles sont soumises. Contrairement à l'os compact, l'os spongieux ne contient pas

de véritables ostéones. Il est constitué de lamelles formant une trame irrégulière de minces

colonnes de tissus osseux appelées trabécules osseuses. Les espaces macroscopiques en treles

trabécules de certains os sont remplis de moelle osseuse rouge lieu de formation des cellules

sanguines. A l'intérieur de chaque trabécule se trouvent logés des ostéocytes dans des lacunes.

2. Métabolisme du calcium :

Le calcium est nécessaire à l'organisme pour la formation des os. Les contractions musculaires.

Les transmissions nerveuses. La coagulation du sang. 99% du calcium est stocké dans le squelette

où il sert en treautre de réserve pour la faible fraction (1%) de calcium circulant dans les liquides

organiques et les tissus mous.(PAYNE 1983). Il intervient également dans la régulation de

beaucoup d'hormones (HORST&al1994).Les sources primaires en Ca sont l'alimentation et la

résorption osseuse.
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2.1. Absorption :

2.1.1. Les mécanismes :

Il existe 2mécanismesd'absorption du Ca:

 Un transport actif au niveau des cellules épithéliales de l'intestin grêle.

 Un transport passif entre les cellules de l'épithélium de l'intestin grêle.

2.1.1.1. Transportactif:

L'absorption activeducalciumintervientprincipalementdansleduodénumetsedérouleen3 étapes:

 Première étape: pénétration du calcium dans l'entérocyte au niveau de la bordure en

brosse. selon un processus de diffusion passive dans le sens du gradient de

concentrationenCa2+.C'est-à-dire de la lumière intestinale (>1mM) vers I'entérocyte (<l

µM).

 Deuxième étape: diffusion du pôle apical vers le pôle basal de l’entérocyte au cours de la

quelle le Ca se lie à des protéines transporteuses (notamment la Ca-Binding

Protein:CaBP)

 Troisième étape : sortie de l’entérocyte par la membrane baso – latérale qui met en jeu

un transport actif contre le gradient de concentration. Ce mécanisme implique soit une

ATP ase. Soit un échange entre Ca2+ cytoplasmique et Na+extracellulaire .Ce mécanisme

est facilité par l'action de la vitamine D(l,25 -(0H)2D) (GOFFetal1991).
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2.1.1.2. Transport passif :

Ce mécanisme dépend du gradient de concentration en calcium ionisé de part et d'autre de la barrière

épithéliale. Par conséquent une concentration en calcium supérieure (de 1mM) (TIDLSTING-

HANSEN et al 2002) de la lumière intestinale favorise le passage vers le milieu extracellulaire.

Lorsque les besoins sont faibles et ou que l’apport calcique est important, le transport passif est

favorisé (GOFFetal1991).Ce système de transport concerne également le rumen (CIDEZE

&BAUDET 1992).

2.1.2. Les facteurs d'absorption :

2.1.2.l. L'âge :

L'âge est un facteur important dans l’absorption du calcium. On considère que le calcium est

à100°/o utilisable dans le régime lacté du veau mais que la disponibilité diminue avec l'âge de sorte

que chez 1'adulte elle peut être inférieure à 50%.

2.1.2.2. Le rapport phosphocalcique :

Le rapport phosphocalcique affecte la disponibilité. Chez les ruminants un rapport de2est

optimal. Un rapport de 1 ou moins est défavorable alors qu'un rapport de 7 est toléré

(PAYNE1983).
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2.1.2.3. Les besoins (Figure n°3)

Figure n°3 : Le cycle du calcium chez la vache (SALAT 2006).

Les besoins des animaux ont aussi une action sur l'absorption du calcium. Par exemple la

digestibilité chez la vache laitière est supérieure à celle de la vache tarie aux besoins moindres.

2.1.2.4. Forme chimique du calcium :

L'origine ou la forme chimique du calcium, peut influencer son absorption.

L'hypocalcémie rend la musculature lisse du tractus digestif atone, induisant une stase alimentaire

néfaste à l'absorption du calcium administré par voie orale sous forme de carbonate, phosphate ou

borogluconate. Par contre le chlorure de calcium administré par voie orale en émulsion huileuse

augmente la calcémie en moins de trente minutes par absorption rapide du calcium libre dans le

rumen (GOFF&HORST1993).
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2.1.2.5. Interaction entre le calcium et les autres

minéraux :

L'ingestion excessive de magnésium peut réduire la disponibilité du calcium. Le magnésium

sembler entrer en compétition avec le calcium. De même le calcium en excès concurrence

l'absorption de magnésium, il limite également l'absorption du zinc, du cuivre et du manganèse. Les

excès de phosphore peuvent former avec les excès de calcium des complexes insolubles et

inutilisables dans le tractus digestif.

Les animaux tolèrent de grandes variations dans leur concentration sanguine en phosphore

inorganique sans incidence clinique immédiate, alors que celle du calcium est étroitement régulée

(PAYNE1983

2.2. Régulation hormonal:

Figure n°4 : Régulation hormonale de la calcémie (WOLTER 2003).

Les os constituent le principal site déstockage du calcium, puis qu’ils se magasinent 99%du

calcium absorbé. Le taux de calcium dans le sang ou calcémie est maintenu par la vitesse de

résorption du calcium et la vitesse de dépôt du calcium. Les fonctions du calcium sont

nombreuses et vitales. Une variation même minime de la calcémie peut être fatale. Ainsi,

lorsque la concentration en calcium est trop élevée le cœur peut cesser de battre, à l'inverse si
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elle est trop faible la respiration peut cesser. Les os jouent donc un rôle de tampon pour le

plasma sanguin entretenant ou libérant du calcium.

Figure n° 5 : Mécanisme de rétro inhibition intervenant dans la régulation de la

concentration sanguine d’ion de calcium (Ca+²) ou la calcémie (TORTORA AND

GRABOWSKI 2001).
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2.2.1. La Parathormone :

La PTH (Parathyroïde Hormone) est sécrétée par les glandes parathyroïdes.

La concentration de cette hormone est liée à la concentration plasmatique en Ca.

 Si cette concentration devient supérieure à100mg/l la sécrétion est inhibée.

 En revanche si cette concentration est inférieure à 1OO mg/l alors la sécrétion est

augmentée. Dans ce cas, elle stimule les récepteurs ostéoclastiques spécifiques,

et favorise le flux de calcium de l'os versle sang.

La PTH ou parathormone est la principale hormone participant à la régulation des échanges

de calcium entre l'os et le sang. Lorsqu'un stimulus provoque une baisse duCa2+ sanguin, les

cellules des glandes parathyroïdes captent ce changement (Figure n°5).

Le centre de régulation est le gène codant pour la PTH, situé dans le noyau des cellules de la

glande parathyroïde. L'une des informations que reçoit le centre de régulation est

l'augmentation du taux d'AMP cyclique dans le cytosol. Ce dernier active les réactions qui

permettent d'activer le gène de la PTH ce qui accélère la synthèse de PTH ainsi que la

libération dans le sang d'une plus grande quantité de PTH.

La PTH accroît le nombre et l'activité des ostéoclastes qui accélèrent à leur tour la vitesse de

résorption osseuse. Les os libèrent du calcium et la calcémie retrouve sa valeur normale. La

PTH agit également sur la production de vitamine D par le rein.

Si la calcémie est faible, alors rapidement la glande parathyroïde sécrète la PTH qui va agir

également sur la réabsorption de calcium issu de la filtration glomérulaire au niveau du rein.

Lorsque la calcémie retrouve sa valeur normale, la PTH diminue et revient à sa valeur de

base.

En revanche, lorsque la demande en calcium est plus importante la sécrétion de PTH

continue, et la PTH stimule alors la résorption de calcium osseux ainsi que le métabolisme de

la vitamine D au niveau des reins. L'action de la PTH est dépendante du pH sanguin. Sur des

tissus osseux en culture dans une situation d'alcalose métabolique, il y a une réduction de la

résorption osseuse en réponse à la PTH. Cette hormone se fixe sur ses récepteurs de manière

étroite comme une clé dans une serrure. La conformation de cette serrure est sous la

dépendance du pH sanguin. Ainsi à un pH élevé la structure du récepteur empêche une

fixation adéquate de l'hormone sur ses cellules cibles (BUSHINSKY 1996).
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2.2.2. La calcitonine :

Une autre hormone contribue à l'homéostasie de la concentration sanguine en calcium en

exerçant un effet sur les os: la calcitonine. Lorsque le taux sanguin de calcium s'élève au

dessus de la normale, les cellules para folliculaires de la glande thyroïde sécrètent de la

calcitonine. La calcitonine inhibe l'activité des ostéoclastes ; accélère la captation des ions

calcium du sang et leur dépôt dans l'os. La calcitonine facilite donc la formation osseuse et

diminue la calcémie. Malgré cette fonction, on ne connaît pas le rôle précis de cette hormone

dans l'homéostasie du calcium. La calcitonine a un effet anti-hypermagnésémique

(PAYNE1983). La calcitonine est donc sécrétée en réponse à une hypercalcémie et agit pour

ralentir l'entrée de calcium dans le pool extracellulaire.

De plus elle diminue les effets ostéolytiques (dégradation osseuses par les ostéoclastes).

Son action est faible au niveau de tube digestif. En fin au niveau des reins elle favoriserait

l'excrétion de calcium. Cette hormone peut être régulée par la PTH et la vitamine D. La PTH et

la calcitonine diminuent la phosphaté mie. (PAYNE1983).

2.2.3. La vitamine D (figure n°6) :

2.2.3.1. Généralités :

La vitamine D est une forme retrouvée dans les plantes alors que la vitamine D est celle des

vertébrés. Chez une vache normale, la concentration sanguine estde20à50mg/ml. Une

concentration inférieure à5 mg{ml signifie une carence en vitamine D}, de même qu'une

concentration supérieure à200mg{ml indique une intoxication à la vitamine D}.(GOFF et al

1988).
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Figure n°6: représentation chimique de la vitamine D (WEIL1995).

2.2.3.2. Métabolismede la vitamineD :

L'activation de la vitamine P lest initiée dans le foie par une hydroxylation en Cis pour former

la25-hydrox cholécalciférol [25-(0H)DJ] qui est la forme majeure de la vitamine D dans la

circulation sanguine chez la vache(MESCHY 1995). La25-hydro cholécalciférol est elle-

même hydroxylée par l'enzyme la-hydroxylase dans le rein pour former la1,25—di hydro

cholécalciférol. D'autres hydroxylations en particulier la 24, ont lieu dans le rein. Cependant,

pratiquement seule la1,25-di hydro cholécalciférol intervient dans le métabolisme

ostéoclastiques. La deuxième conversion de la vitamine D en calcitriol nécessite le rôle

adjuvant du magnésium.

Toute cause d'hypomagnésémie, notamment par surcharge en azote soluble et/ou en potassium

(telle que dans l'herbe jeune) peut induire une hypocalcémie secondaire (WOLTER 1997).

La voie 1,25 est stimulée par une hypocalcémie et la PTH alors que la voie 24, 25 est stimulée

par une calcémie élevée(GOFFetal1988).

Certaines enzymes présentes au niveau des reins et de l'intestin sont responsables de la

dégradation dela25-(0H) D3 etdela1,25-0H)2 l)J. La régulation de ce catabolisme est sous

l’influence de la PTH. Sous l'action de celle-ci la dégradation réalisée par le rein est

diminuée. En revanche cette hormone n'a pas d'action sur le catabolisme de l'intestin (GOFF

etal1988). Dans le sang cette vitamine est en partie transportée par une protéine spécifique
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(vitamin D- binding protein).La fraction libre de cette hormone est de l'ordre de 5%.Les

cellules cibles ont des récepteurs intracellulaires pour la 1,25-(OH) 2D3. La PTH agit sur le

nombre de récepteurs(GOFFetal1988).

2.2.3.3. Rôle :

La 1,25-(OH) 2 D 3 régule la calcémie, la différenciation et la prolifération cellulaire et a aussi

une action sur les cellules immunitaires(HORSTetal1994).

2.2.3.3.1. Action sur l'os :

Le rôle de la vitamine D sur l'os est actuellement en cor controversé. La vitamine D n'a pas

d'action sur la résorption osseuse selon GOFF (1988). Cependant, d'autres études montrent des

résultats contraires. Les ostéoblastes sont les seules cellules de l'os à présenter les récepteurs de

la vitamine D.

Cesrécepteursàl'imagedesrécepteursdel'intestindiminuentavecl'âge(GOFFetal1988). La1,25-

(OH) 2D3stimuleraitlamobilisationdecalciumosseuxpourHODNETTetal1992.

2.2.3.3.2. Action sur l'intestin :

La vitamine D stimule l'absorption de calcium intestinal (HODNETI etal1992).

3. Fonctions cellulaires du calcium :

3.1. Processus de sécrétion cellulaire :

Le calcium au un rôle multiple dans le fonctionnement cellulaire. Tout d'abord il intervient

dans les processus de sécrétion de catécholamines, de l'ocytocine, de la prolactine, de la

thyroxine, de l'insuline ainsi que de la vasopressine. Ensuite, il agit au niveau des sécrétions du

tube digestif. Premièrement, il intervient dans les processus de sécrétion salivaire,

deuxièmement dans les processus enzymatiques avec une action sur la fonction excrétrice

du pancréas et notamment vis-à-vis de la sécrétion de l'amylase. Le calcium intervient aussi

dans la sécrétion d'HCl (acide chlorhydrique) au niveau de la muqueuse gastrique. Enfin, un

autre rôle concerne les systèmes immunitaires avec une fonction envers la sécrétion de protéines

par les leucocytes et d'histamine par les mastocytes.

Le système circulatoire a lui aussi des besoins propres en calcium, en effet il agit envers les

phénomènes de vasoconstrictions, et de coagulation.
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3.2. Rôle du calcium dans la contraction musculaire :

Le calcium intervient dans les phénomènes de contraction musculaire. Lors de la contraction

musculaire, les têtes flexibles des chaînes de myosine activées par l'hydrolyse d'ATP,

poussent les filaments d'actine adjacents vers le centre du filament de myosine, générant

ainsi la force contractile. La contraction du muscle, est enclenchée par un accroissement du

tauxdeCa2+ cytosolique . L'afflux d'ions Ca1+ mis en réserve dans la lumière des vésicules du

réticulum endoplasmique (RE)(figure n°7)est déclenché par la dépolarisation. La membrane du

réticulum endoplasmique possède une puissante activité d'ATP ase qui pompe leCa1+ du

cytosol vers la lumière du RE, celle-ci contient deux protéines capables de fixer une quantité

importante d'ions Ca1+. Ainsi la dépolarisation de la membrane de la cellule musculaire

provoque l'ouverture de la protéine conductrice deCa2+ de la membrane du RE ce qui

enclenche la contraction musculaire. Dans le muscle strié, le Ca2+ provoque la contraction en

se fixant à l'une des trois troponines . Cette fixation modifie la conformation de la protéine dont

dépend son attachement aux monomères d'actine des filaments, en sorte que les têtes de

myosine peuvent alors se fixer à l'actine. Aussi longtemps que la concentration en ATP et en

calcium est élevée, les ponts d'actines myosines continuent de se former et le muscle pour suit sa

contraction. Contrairement au muscle strié, les muscles lisses sont dépourvus du complexe des

troponines ,

la régulation de la contraction par Ca2+ fait appel principalement à des interactions avec des

chaînes légères de myosines. Par différence avec les muscles striés les muscles lisses ne

possèdent pas une membrane sarcoplasmique très développée. De ce fait les variations du taux

de calcium cytosolique ont plus lentes. Ainsi il s'établit une contraction plus lente et durable dans

le temps.



CHAPITRE N°01

19

Figure n°7: schéma d'une cellule musculaire.

3.3. Le calcium en tant second messager :

Si l’AMPc est le messager secondaire clé des systèmes de transmission des signaux, il en va de

même des ions calcium. La concentration d'ions calcium libres dans le cytosol est en général

inférieure à0,2µm/L. Des ATP ases(figure n°8) pompent lésions Ca2+ vers l'extérieur à

travers la membrane plasmique ou dans les vésicules du RE ou d'autres vésicules

intracellulairesquiaccumulentlecalcium.Sipeuqueletauxdecalciumcytosoliqueexcède 0,1µm/L,

beaucoup de réponses cellulaires s'amorcent, par exemple : l’exocitose.
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Figure n°8: fonctionnement d'une ATP ase (DARNEL, LODISRBALIMORE1986)

La calmoduline (figure n°9) est une petite protéine de 148 acides aminés qui sert

d'intermédiaire aux nombreux effets du calcium sur la cellule. La calmoduline capte le

calcium et se fixe sur beaucoup d'enzymes enlesactivant.Lacalmodulinefixe4 ions calcium,

de plus la fixation d'ions calcium active la fixation d’autres ions calcium. Ainsi une variation

légère de la concentration en calcium du cytosol entraîne une variation importante de la

concentration en calmoduline active. Un enzyme particulièrement réputé pour sa sensibilité

au complexe calmoduline Ca2+ est le phosphodiestérase de I'AMPc, un enzyme qui détruit

l’AMPc et arrête ses effets. Le complexe calmoduline Ca active aussi plusieurs protéines

kinases qui à leur tour, phosphorylant des protéines cibles et modifient leur niveau d'activité.

Figure n°9 : la calmoduline (DARNELL, LODISH et BALTIMORE 1986).
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3.4. Calcium et dépolymérisation du glycogène musculaire :

La stimulation du muscle par les influx nerveux induit la contraction musculaire ainsi que la

dépolymérisation du glycogène en glucose, lequel sert de carburant à la contraction

musculaire. Le glycogène phosphorylase kinase ne dépend pas seulement de sa

phosphorylation mais aussi du taux de Ca2+ dans le cytosol. Dès que la stimulation nerveuse

baisse, le calcium ester-pompé par le RS, le taux de calcium diminue et l'activité

phosphorylase kinase du glycogène ralentit.

4. Importances et conséquences :

4.1. Incidence :

En France, l'incidence moyenne de la fièvre de lait est de 5 à 10%. Cette moyenne varie en

fonction des troupeaux(MESCHY1995).Aux Etats-Unis l'incidence moyenne de la fièvre

vitulaire est de 5,9% (GOFF&al2003). En dessous d'une certaine valeur de calcémie, le

décubitus va devenir permanent et pourra allez jusqu'au coma et à la mort (8à100%des cas).

4.2. Hypocalcémie et autres pathologies :

Figure n°10 : conséquences de l'hypocalcémie (GOFF &HORST 2003)

Les vaches qui présentent une fièvre vitulaire sont exposées à un risque 3 fois plus

important au déplacement de caillette et aux dystocies, 9 fois plus aux mammites

d'environnement (figure n°10) (GOFF&HORST2003, CORREAetal1990). La fièvre de
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lait favorise aussi certaines maladies infectieuses ou non, comme par exemple : la non

délivrance, les métrites, le prolapsus utérin mais aussi la cétose (MOOREetal2000)

4.3. Coût de la fièvre vitulaire :

Les pertes financières dues à l'hypocalcémies ont importantes. Aux USA, le coût est estimé à

334$ par cas , ce coût tient compte du traitement et de la perte de lait sur la lactation. En effet,

lorsqu'une vache est atteinte d'hypocalcémie clinique les pertes sur l'ensemble de la lactation

sont estimées entre 300 kg de lait (GOFF & al 2003) et 1200 kg (LE

COUSTUMIER1994).A cela s'ajoute les coûts liés aux complications de la fièvre vitulaire. En

fin la fièvre de lait réduit la durée de vie productive de la vache(CURTIS&al1984).

4.4. Autres conséquences :

Si l'animal sur vit, les conséquences sont loin d'être négligeables dans l'immédiat des risques

detraumatismessur1'appareil ambulatoire:

 Elongations musculaires ou ligamentaires.

 Compressions nerveuses.

 Fractures osseuses.

Une enquêtemontrequelesrétentionsplacentairesetlesfièvresvitulairesaugmententles risques de

mammites(LECOUSTUMIER1994).



Chapitre N°02 :

« L’hypocalcémie »
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L’hypocalcémie :

La fièvre de lait, ou syndrome vitulaire encore appelé parésie puerpérale, coma puerpérale,

parésie post-partum, paralysie de la parturition, fièvre vitulaire......, est la maladie métabolique

la plus fréquente affectant les bovins consécutive à une hypocalcémie brutale survenant juste

avant, au moment et immédiatement après le vêlage (72 h); rarement dans un mois ou deux.

Cette affection touche surtout les VHLP mais aussi d’une manière plus faible la chèvre, le

mouton et la chamelle. Chez la vache hors lactation, la maladie apparait plus fréquente quand

elle sera nourrie de vert moins que du foin conservé.

1. Importance économique :

Le coma vitulaire possède une importance médicale et économique très importante. En effet

8% des vaches en France sont atteintes et 8 à 10 % en meurent. Corrélée à cette affection, on

observe parfois une diminution de la production des animaux guéris qui peut aller de 10 à 14

% de la production normale. Il existe, également, des complications notamment traumatiques

(chutes) qui alourdissent encore le bilan (Meschy 1995).

2. Epidémiologie :

Entre 5-10 % des vaches laitières sont affectées.

L’hypocalcémie peut survenir avant le vêlage (1-2 j) mais la plupart des cas s’observent

dans les 48 H qui suivent le vêlage.

Les génisses ne sont que très rarement affectées.

Augmentation progressive de l’incidence avec la partie. La plupart des cas surviennent

chez des animaux âgés de plus de 5 ans.

moins fréquente chez le bovin viandeux, elle survient suite à une alimentation inadéquate

(Eddy al.2004).

3. Étiologie :

La transition entre le régime du tarissement et celui de la vache en lactation est en partie

responsable de l’incidence des maladies métaboliques dont la fièvre de lait. Cette transition

s’observe entre 10 et 20 jours avant la date de vêlage (Gerloff, 1988).
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4. Les facteurs prédisposent :

A. L’âge :

Plus le rang de lactation est élevé plus le risque augmente, en effet, les vaches plus vieilles

ont plus de difficultés à mobiliser leur calcium. Le risque à la première lactation est proche de

0 %, de 2 % pour la seconde et augmente progressivement jusqu’a plus de 20 % a partir de la

sixième lactation (Aubadie-ladrix et Houee.2001) .En pratique, l’hypocalcémie puerpérale

s’observe a partir de la troisième lactation.

B. La conduite d’élevage :

Les erreurs alimentaires au tarissement (excès de calcium et de phosphore, carence en

magnésium) (Eddy et al.2004).

C. Le niveau de production :

Les vaches laitières hautes productrices sont les plus exposées, le risque augmente de 0,05 %

par kilogramme de lait produit (Ostergaard.et al 2001).

D. Vaches en péripartum :

La production de colostrum demande une forte mobilisation du calcium. 75 % des fièvres de

lait surviennent dans les 24 heures post-partum, 12 % dans les 24 à 48 heures, 4 % après 48

heures et 9 % juste avant ou bien le jour de la mise-bas. (Meschy.2001).

E. La race :

La jersiaise semble être la plus prédisposée, viennent ensuite la Prim’holstein puis la

normande, les races allaitantes ne sont touchées que très rarement (Sachot , Pouliquen h1998)

F. L’état d’embonpoint :

Des lésions hépatiques peuvent limiter la transformation de la vitamine D3 et entraîner, ainsi,

un déficit en 1-25 di hydrox cholécalciférol (Aubadie- Ladrix m.1995).
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G. La saison :

L’influence de la saison varie selon les pays et dépend de l’alimentation donnée aux animaux

(septembre/octobre pour le Royaume-Uni, pas de différence pour Israël) (Ewaschuk , al 2004)

H. La récidive :

Les animaux ayant déjà fait une fièvre de lait au dernier vêlage sont prédisposés à

recommencer (Houe et al 2001).

5. Pathogénie de l’hypocalcémie puerpérale :

L’hypocalcémie puerpérale possède une pathogénie complexe .On a longtemps cru qu’il

fallait (reconstituer) les réserves de calcium de la vache pendant la période de tarissement.

Cependant l’augmentation de la teneur en calcium de la ration au tarissement a entraîné une

augmentation de la fréquence des comas vitulaires.

En effet, une ration riche en calcium entraîne une diminution de la sécrétion de parathormone

et ainsi une involution des parathyroïdes. Dans les 24 heures précédant le part, le besoin en

calcium augmente considérablement (synthèse du colostrum) et l’organisme se retrouve,

alors, dans l’incapacité de secréter rapidement de la parathormone et, donc, une perte des

aptitudes régulatrices (Aubadie-Ladrix.2005).

L’apport de cations dans la ration augmente la fréquence et la sévérité de l’hypocalcémie

puerpérale. Un exccé de charges positives dans la ration (calcium, magnésium, potassium)

entraîne une alcalose métabolique. Cette dernière est responsable de la réduction de la fraction

ionisée de calcium (Brugere.2001).

De plus, un pH alcalin modifie la conformation des récepteurs à la parathormone, il y a, alors,

baisse de la résorption osseuse et de la formation du calcitriol (Chastant.2005).

La vitamine D3 est elle aussi mise en cause dans la pathogénie du coma vitulaire. Tout

d’abord, il peut y avoir un défaut de production : lors de récidives, le rein devient réfractaire à

l’action de la parathormone, d’ou une absence d’hydroxylation et par conséquent un déficit de

calcitriol.

Le calcitriol possède des récepteurs nucléaires. Avec l’âge il y a une baisse du nombre

d’ostéoblastes, or ces derniers sont les seules cellules osseuses à posséder ces récepteurs. La
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diminution des effets du calcitriol varie, donc, en corrélation avec le rang de partie

(Goff2006).

De plus, lors du cycle de reproduction on peut observer une diminution marquée du nombre

de récepteurs au calcitriol au niveau de la muqueuse intestinale. Or, ce dernier est un facteur

de l’expression de ses propres récepteurs : une complémentation en vitamine D3 dans la

période qui précède le terme est donc intéressante(Goff.2001).

Le 1-25 di hydrox cholécalciférol met 24 heures pour accroître la digestibilité du calcium.

La parathormone met 48 heures pour augmenter la résorption osseuse. Le traitement

comprendra donc outre une calcithérapie immédiate une complémentation pendant 48h (c’est-

à- dire jusqu’a ce que l’animal ait réussi a mobiliser ses réserves) (Joly.2007).

6. Symptômes :

A. Forme classique : le coma vitulaire :

*Stade I :

Après une mise bas facile, la vache ne boit pas, ne mange pas, ne rumine pas et se constipe. A

cette atonie digestive s’ajoute une baisse d’attention pour le veau. Les extrémités se

refroidissent puis les membres postérieurs se raidissent et la vache piétine. La station debout

devient alors impossible.

*Stade II:

La vache se couche en décubitus stemoabdominal. Le mufle est sec, la tête tournée

aiauto¬auscultation. Le rythme cardiaque est augmenté avec une fréquence d’environs 100

battements par minute. La vache devient insensible à l’environnement, sa température

corporelle baisse et Famine est totale.

*Stade III :

L’état général se dégrade, la vache est en décubitus latéral complet. Elle est flasque,

comateuse avec une nette dilatation des pupilles. Les extrémités sont froides. On note une

hypotension et une hypothermie (37° ou moins) 14 La respiration ralentie paît devenir
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ronflante. Une évolution fatale peut survenir rapidement souvent liée à des complications

respiratoires, à une météorisation, à des fausses déglutitions, à un arrêt cardiaque.

Tableau n° l:Les différents stades de l'hypocalcémie et leurs répercussions cliniques

(SALAT 2006).

B. Forme nouvelle : parésie vitulaire

La forme nouvelle concerne des vaches en très bon état voire grasses, qui ont eu un appétit

médiocre avant le vêlage (Brunet. 2002). Les symptômes apparaissent plus tardivement par

rapport à la forme classique, dans la semaine qui suit le vêlage. Le tableau clinique est moins

prononcé que dans la forme classique : l’état de conscience des animaux est meilleur. Ces

derniers sont légèrement hyperthermiques et ictériques. (Meschy.1995).

Etat Signes cliniques Calcémie

Normal RAS 80à100mg /l

Sub clinique RAS 70à80mg /l

Stade01 Répugnance à se déplaça , à se raideur

faxiculation musculaire ,anorexie, apathie

55à75mg/l

Stade02 Décubitus, tachycardie, tendance à

l’hypothermie, atonie ruminal

35à65mg/l

Stade03 Pertes de conxience allant jusqu’au coma,

météorisation ruminal marqué

<à35mg/l
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7. Complications et maladies associées :

Les complications induites par l’hypocalcémie puerpérale sont: (Alexander et al .1995)

dystocie si l’hypocalcémie a lieu avant le vêlage: elle est due a l’atonie utérine.

prolapsus utérin.

rétention placentaire, métrite.

kystes ovariens, « repeat-breeding », augmentation de l’intervalle vêlage vêlage.

baisse de la production laitière.

acétonémie.

pneumonie par fausse déglutition.

déplacement de caillette.

syndrome de la vache couchée.

8. Lésions :

Il n’y a ni lésions macroscopiques ni lésions histologiques caractéristiques de cette affection.

Des contusions des tissus sous cutané et musculaire dues au traumatisme (chute, décubitus

prolongé) peuvent être apparentes (Eddy. 2004).

Le foie peut, occasionnellement, avoir subi une infiltration graisseuse et révéler ainsi une

couleur jaune (Eddy. 2004).

9. Diagnostique :

 Diagnostique clinique :

Le diagnostic de l’hypocalcémie puerpérale est base sur l’épidémiologie (race, rang de

lactation, niveau de production, période péripartum) et les signes cliniques (Eddy et
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Houe.2001). Il s’agit d’une vache multipare en bon état dans 24 heures suivant un vêlage

eutocique avec relever normal. L’atonie digestive, le dandinement sur les postérieurs raides

sont pathognomoniques avant le décubitus sternal puis latéral. On note qu’un des principaux

éléments de diagnostic du coma vitulaire reste le niveau de conscience.

Un prélèvement sanguin à la veine caudale permet de quantifier certains paramètres si

l’examen clinique n’est pas suffisant pour orienter le diagnostic de façon définitive.

 Diagnostic de laboratoire :

Un examen biochimique peut être effectué afin de doser la valeur de la calcémie. Cependant,

cet examen ne peut pas rapidement être fait au chevet de l’animal c’est pourquoi il reste peu

utilisé en première intention. Le meilleur diagnostic de certitude dans ces circonstances reste

le diagnostic thérapeutique (réponse au traitement). (Aubadie-Ladrixm.2005).

Il est conseillé de faire un prélèvement sanguin avant toute calcithérapie (tube sec ou tube

héparine en fonction du modèle de l’analyseur, conservation au frigo a +4°C), ce dernier sera

conserve et analyse en cas d’échec du traitement ou de récidive.

Les paramètres à analyser dans cette dernière situation sont : le calcium, le magnésium, le

phosphate, le potassium, l’urée, la glycémie, éventuellement ASAT, GGT et CPK

(Eddy.2004).
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 Diagnostic différentiel :

Tableau n°2:Diagnostic différentiel de l’hypocalcémie puerpérale (Aubadie-

Ladrixmeteddy 2005).

Maladie appartenant au

diagnostic différentiel

Symptômes majeurs A ne pas oublier dans

l’examen clinique…

Mammite toxinogène

-hyperthermie fréquente mais

pas systématique

- fréquence cardiaque> 120

bpm

- hyperhémie des muqueuses

yeux enfoncés dans les orbites

- lait qui ressemble à du cidre

dans

un ou plusieurs quartiers

- parfois baisse de l’état de

conscience

- examen de la mamelle

-prise de la température rectale

Hypophosphorémie - prélèvement sanguin

Toxémie de gestation

- vache allaitante ++

- dans les 2 à 3 mois avant le

vêlage

- vache grasse ou qui a maigrit

très vite

- odeur d’acétone

- motilité du rumen bonne

-commémoratifs

-renifler l’haleine de l’animal

Hypomagnésiémie - hyperesthésie - anamnèse et saison (mise à

l’herbe)

Acidose aigue

- diarrhée

- parfois baisse de l’état de

conscience

- commémoratifs (ingestion de

grain en grande quantité)

- fouille transrectale pour

examen de bouses

Stéatose aigue - peu de symptômes

caractéristiques

- prélèvement sanguin

Jumeaux, métro péritonite

aigue

- vache fatiguée

- vêlage délabrant

- commémoratifs

-fouille vaginale et transrectale

pour vérifier l’absence d’un

second veau ou la présence de

lésions utérines

- prise de la température rectale
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10. Traitement :

 Calcithérapie de base :

Les sels minéraux injectés par voie intraveineuse dans les formes traditionnelles restaurent la

calcémie en moins de 10 minutes, par un pic rapide et brutal.

Les sels organiques de calcium (borogluconate, glucoheptonate, glutamate. .) sont plus lents.

La dose optimale de calcium peut être théoriquement évaluée à partir du déficit constaté dans

le secteur extracellulaire. Ainsi lors d’hypocalcémie à 50 mg/1, le déficit en calcium

extracellulaire sur une vache de 600 kg serait d’environs 10 grammes. Ce calcul ne prend pas

en compte les pertes continues dans le lait. Par conséquent une dose de 2 g pour 100 kg est

préconisée ( SCHELCHER 2002).

 Traitement hygiénique :

Il est conseillé de limiter la traite. L’animal doit être couché sur un sol meuble, les sols

bétonnés, glissants, humides sont à proscrire. Il ne faut pas oublier de proposer de l’eau à la

vache (LE COUSTUMIER 1994).



Chapitre N°03 :

« Les moyens de prévention de l’hypocalcémie »

·
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Compte tenu de la gravité de l'affection, l'intérêt de prévenir la fièvre vitulaire est majeur.

Il existe plusieurs moyens pour limiter l'incidence de la fièvre de lait.

1. La vitamine D :

La vitamine D est proposée dans la prévention de la fièvre vitulaire. La période d'injection,

c'est-à-direentre2et8jours avant la date de vêlage conditionne la réussite du traitement

(THILSINGHANSENetal2002).L'administrationdevitamineDavantvêlagepermetdeprévenir

lafièvredelait, mais aussi les dystocies, ainsi que les rétentions placentaires

(CORREAetal1990).

1.1. Les récepteurs :

Le nombre de récepteurs à la 1,25-(0ffhl) an niveau de l'intestin diminue à l'approche du

part. Cette diminution de concentration en récepteurs chez les vaches non atteintes est

moins sévère que chez les vaches atteintes(GOFFetal1991).

1.2. Incidence sur la calcémie et la phosphatémie :

La concentration en calcium et en phosphore inorganique dans le plasma an moment du

vêlage est significativement plus importante pour les vaches qui ont reçu l'injectionde1,25-

(OH) 2 D et cela peut durer jusqu'à trois jours après vêlage. Les augmentations de la

phosphatémie et de la calcémie seraient dues à un accroissement de l'absorption intestinale et

non à un accroissement de la résorption osseuse (YAMAGAGISID etal2005).

L'augmentation de la phosphatémie est due également à l'augmentation de la réabsorption

par les reins. En effet après injection de vitamine D, le taux de PTH est peu élevé en raison de

l'hypercalcémie induite par le traitement. La PTH permettant l'élimination du phosphore par

les reins. Une diminution de sa sécrétion induit une accumulation du phosphore dans le

plasma (HODNETI etal1992).

1.3. Facteurs de variation :

Les primipares contrairement aux multipares développent rarement de fièvre vitulaire. Cela

s'explique par le fait que leurs os et leur intestin s'adaptent pour répondre à la demande en

calcium.Ainsilesvachesâgéesprésententmoinsderécepteursàlal,25(0ffhDauniveaude leur

intestins comparativement aux jeunes vaches(GOFFetal1988). En conséquence, les vieilles

vaches répondent moins bien à la 1,25-di hydroxy vitamine D (CORREAetal1990).
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1.4. Toxicité :

La vitamine D présente une toxicité qui se traduit par des dépôts métastatiques de calcium dans

les tissus mous (SALAT2006). Cette forte toxicité de la vitamine D impose de réaliser une

injection unique. L'utilisation de dérivés mono-hydroxylés comme le la-OH D 2 ou le de 25-

OH D 2 permet de réduire les risques de toxicité (MESCHY1995).

Certains auteurs(GOFFetal1988) rapportent une hypocalcémie avec signes cliniques entre 1O et

14 jours post-partum. En effet, l'apport exogène de vitamine D conduit à une inhibition de la

libération de l,25- (0H)2D endogène (YAMAGAGISHIetal2005), ce qui serait à 1'origine de

l'hypocalcémie observée quelques jours après administration. Entre 3 et 42 jours post-partum,

les individus traités présentent une concentration en 1,25- (0ffhl) égale ou légèrement

inférieure à ceux non traités (HODNETI etal1992).

1.5. Posologie :

Une injection de 25 mg de vitamine D permet de prévenir la fièvre vitulaire AUBADIE-

LADRIX2005). L'administration d'une dose de 5 mg d'la-OH D2 et de 4 mg de 25 –OHD2

est suffisante pour élaborer la 1,25-(0ffhl) nécessaire à l'absorption intestinale et à la

résorption osseuse de calcium (HODNETT etal1992).La voie peros peut être utilisée avec un

apport de 50 à 75 mg par jour de vitamine D entre 3 et 10 jours avant le part(GUERIN 2004).

1.6.Vitamine D et incidence de la fièvre vitulaire :

Tableau n°3: synthèse des résultats de différentes études par rapport à la diminution du taux

d'incidence de la fièvre vitulaire suite à un apport de vitamine D.
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L'utilisation de vitamine D permet de réduire l'incidence de la fièvre vitulaire (tableau n°2).

L'apport de vitamine D est le moyen le plus utilisé du fait de la simplicité d'utilisation

(THILSTING HANSEN and al en 2002).

2. La diète calcique :

La diète calcique consiste à diminuer les apports de calcium durant la période de

tarissement.

2.1. Besoins calciques de la vache tarie :

Une vache de 700 kg a besoins de 65g de calcium pour répondre à ses besoins d'entretien et de

gestation (INRA1988).

2.2. Apports calciques à risque :

Lorsqu'une vache ingère en fin de gestation une dose quotidienne supérieure à 100 g ,

l'absorption de calcium est réalisée essentiellement de façon passive. Les mécanismes actifs

d'absorption digestive ou de résorption osseuse ont inhibés. Par conséquent, au moment du

vêlage ,la vache n'est pas capable d'utiliser les mécanismes actifs .Elle présente donc une

hypocalcémie jusqu'à ce que l'absorption soit active(GOFF et al1991).L'incidence maximale

a lieu pour des quantités de calcium ingéré de l'ordre de130g(figure n°11). En revanche des

valeurs extrêmes de concentration en calcium sont favorables à la prévention de la fièvre de lait

(OETZEL 1991).Une concentration importante en calcium permet de couvrir tous les besoins

d'entretien, et de production de la vache (TIDLSING-HANSEN 2002).

2.3. Influence du phosphore :

L'augmentation de la part de phosphore (>80g/jour) dans la ration des vaches laitières

augmente le risque de fièvre vitulaire ainsi que le degré d'hypocalcémie. En effet, une teneur

sanguine importante en phosphore inhibe l'action des enzymes rénales qui catalysent la

production de 1,25-(0ffhD. Cela réduit donc la production de 1,25- (OH ) 2D ,et par

conséquence diminue les mécanismes actifs d’absorption de calcium (CORREA et AL 1990).

2.4. Effets d'une ration vaches taries pauvre en calcium :

Lorsque les besoins en calcium d'une vache ne sont pas couverts, sa balance calcique devient

alors négative. La production d'hormones telles que la PTH et la l,25-(OH)2 D est stimulée.
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L'absorption et la résorption de calcium sont alors activées (GOFF etal1991). Ainsi, alimenter

des vaches en fin de gestation avec une ration contenant moins de 20 g de calcium par jour

réduit drastiquement l'incidence des fièvres de lait (GOFF etal1991).

2.5. Recommandations :

Un apport de calcium de l'ordre de 40 à 60 grammes de calcium par jour est trop élevé pour

stimuler la parathyroïde. Ainsi il été montré que l'apport optimal est de 25grammes par jour

(HORST &GOFF2003). Cependant en pratique de telles valeurs sont quasiment impossibles à

atteindre du fait de la teneur élevée des aliments en calcium, en trant dans la composition des

rations vaches taries. La durée de diète calcique pour prévenir la fièvre de lait varie de 7 à 14

jours selon les auteurs (THILSING-HANSEN 2002). Certaines études montrent qu'un apport

important de calcium permet de prévenir la fièvre de lait dans le cas de rations acides

(GOFF&HORST 1997

Figure n°11: Incidence de la fièvre vitulaire en fonction de la teneur en calcium de la ration

(GARETI &al1991).
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L'augmentation du taux de calcium dans la ration des vaches taries à un taux de 2 % permet de

limiter l'incidence de la fièvre vitulaire à moins de 1% (figure n°11). Cependant peu

d'expériences dans ce domaine ont été réalisées à ce jour.

2.6. Conclusion :

La diète calcique est un moyen efficace de prévention de la fièvre vitulaire lorsque les

recommandations sont atteintes. Actuellement, la conception d'une ration qui respecte ces

normes est difficile ment réalisable. Par conséquent l'utilisation de cette méthode dans les

conditions actuel les d'élevage ne permet qu'une réduction de 0 à 20 % de l'incidence des

fièvres vitulaires (THILSTING HANSEN&alen2002

3. Les sels anioniques :

Les sels anioniques sont des sels minéraux distribués peros, qui contribuent à l'acidification du

sang. Ils jouent un rôle dans le métabolisme du calcium, et permettent de prévenir la fièvre

vitulaire.(MOOREetal2000). Aux Etats Unis, pour des fermes de taille importante

(>1000vacheslaitières), la plupart des éleveurs (60 à 700/o) utilisent les sels anioniques pour

prévenir la fièvre de lait. Aux cours de ces dernières années, cette technique connaît un grand

succès. En effet, la réduction des dystocies, des rétentions placentaires, des déplacements de

caillette a contribué à l’essor de cette technique. Quelques intoxications ont été rapportées. Il

s'agit souvent d'une difficulté qu'on certains sujets à compenser l'acidose métabolique

(GOFF&HORST2003).

3.1. Définition du BACA :

Le Bilan Alimentaire Cation Anion (BACA) représente la différence de la somme des

quantités de cations (potassium, sodium) et les quantités d'anions (chlorure, sulfate) présents

dans la ration. Le BACA est donc utilisé pour mesurer l'acidité ou l'alcalinité d'un aliment

(GOFFetal2004).La formule utilisée est la suivante:

BACA= (Na+K)-(Cl+ S)

Le BACA s'exprime en milliéquivalents par kg de MS. Par définition on appelle qui va lent la

quantité d'ions pouvant se combiner à une mole d'ion monovalent de signe opposé. Le calcul du

BACA utilise les poids équivalents des électrolytes parce que le bilan acido- basique est affecté
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par la charge plus que par la masse. Du fait des faibles valeurs des concentrations

physiologiques, on utilise le milliéquivalent (mEq), qui représente un milli éme d'équivalent.

Ex:1mEq=1mmol si valence ionique =1(Na+,K+…)

1mEq=1/2mmol si valence ionique =2(Ca++,Mg++...)

3.2. BACA et acidose métabolique :

3.2.1. BACA et pH sanguin :

Dans chaque secteur liquidien: [cations]mEq/l=[anions]mEq/l.

Dans le segment postérieur de l'intestin, les chlorures sont absorbés (figure n°12). Lorsqu'ils

sont en excès par rapport à Na+, l'électron neutralité est maintenu par échange des chlorures

contre HCOT. Par conséquent, lorsque le BACA est diminué par exemple dans le cas d'un excès

de Cl- par rapport à Na+, la ration ne contient pas assez de Na+ pour permettre l'absorption de

NaCl neutre. La situation obtenue est celle d'un excès de Cl-, soit de l'acidose métabolique

(figure n°13). A l'inverse, lorsque le sodium est en excès par rapport à Cr, alors Na+ est

absorbé en échange d'un proton.

Figure n°12 : Effet de l'absorption intestinale du sodium et du chlorure sur le pH sanguin.
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Pour des valeurs de BACA de-10à+20TUC.KER et al(1988) montrent une corrélation linéaire

entre le statut acido-basique de l'animal et le BACA.

Figure n°13: évolution de la teneur du sang en HCOJ-en fonction du BACA

(HU&MURPHY2004)

3.2.2. BACA et pH urinaire :

Le pH urinaire est plus sensible à la variation du BACA que le pH sanguin

(TUC.KERetal1988). La concentration en HCOJ-ainsi que le pH urinaire diminue lorsque le

BACA diminue (TUCKER etal1991). En effet lorsqu'un animal est en acidose métabolique

légère il y a une réabsorption rénale du HCOJ-, et une augmentation de l'excrétion de protons

(VAGNONI&OETZEL1998).Par conséquent, le pH urinaire est un bon indicateur du BACA

(Figure n°14).

Un pH inférieur à 6, évoque une ration trop acidifiée. A l'inverse un pH supérieur à 7,3 indique

que l'acidification de la ration est insuffisante pour la prévention de la fièvre vitulaire (MOORE

et al2000).
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Figure n°14: évolution du pH urinaire en fonction du BACA (HU&MURPHY2004)

3.2.3. BACA et pH digestif :

Au niveau du rumen, le pH tend à diminuer avec le BACA Il n'y a cependant pas de

modification de la composition en électrolytes (VAGNONI&OETZEL1998, TUCIR R et

al1988). En ce qui concerne l'intestin, l'augmentation du BACA a pour conséquence une

diminution du pH intestinal (TUCIR Retal1988).
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CONCLUSION:

L’hypocalcémie puerpérale est une maladie métabolique fréquente. L’intervention du

vétérinaire doit être rapide et efficace afin d’assurer la survie et le niveau de production de

l’animal. Sans traitement l’animal meurt en 10 à 24 heures après l’apparition des premiers

symptômes. Il s’agit donc bien d’une urgence médicale dont le traitement consiste en une

calcithérapie.

La prévention comprend trois possibilités principales : apport massif de calcium juste avant le

part (coûteux), réduction de l’apport calcique 3 semaines avant le vêlage, ou encore

acidification de la ration 3 semaines avant le part en jouant sur la valeur du BACA.

La fièvre vitulaire aussi appelée parésie ou hypocalcémie de parturition, affecte 1.4 à 10.8 %

des vaches laitières (Dohoo et al. 1982/1983, Grohn et al. 1986b, Markusfeld 1987, Bendixen

et al.1987, Grohn et al. 1990, Bigras-Poulin et al. 1990a).

Les valeurs suisses (3-4%) sont inférieures à celles d‘études internationales, selon les études,

entre 5 et 10% des vaches laitières sont touchées par cette maladie. Les raisons de telles

différences sont inconnues.

Il en découle selon une nouvelle étude allemande, chaque cas engendre des frais à hauteur

d‘environ Fr. 560. Les coûts engendrés par: travail vétérinaire, médicaments, analyses, perte

de production laitière, travail supplémentaire, animaux péris ou abattus et autres maladies

découlant de la fièvre du lait.
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