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INTRODUCTION

L’¢levage bovin laitier, grace a ces apports en viande et en lait peut étre considérer
comme une source intarissable de protéines d’origine animale nécessaires au bien étre de la
population.

Il peut également contribuer au développement de 1’agriculture et de 1’économie du
pays.

Il est impératif de recenser touts les facteurs inhérents a la production laitiere en vue
de leur amélioration dans le souci d’optimiser les performances des animaux de rente.

Ces performances dépendent de multiples facteurs (figure 1) : on peut souligner
'importance de la pathologie, de la conduite d'¢levage et de la technicité de I'¢leveur, ainsi
que celle de l'environnement géographique.

Cependant, les auteurs s'accordent a dire que l'alimentation joue un réle prépondérant
dans la maitrise de 1’élevage bovin laitier.

Tout exceés ou déficit en €nergie, en azote, en minéraux et en oligo-¢léments est
préjudiciable aux performances de la vache laitiere ; toute association de déséquilibres
aggrave la dégradation de ces derniers (Paccard, 1995). On distingue les problémes
nutritionnels primaires, ou ’apport absolu est erroné, des problemes secondaires, pour
lesquels carences et exces résultent d’antagonismes entre les différents composants de la
ration, de substances toxiques, de troubles métaboliques, du stress ou des compétitions
hiérarchiques au sein du troupeau.

En Algérie I’alimentation constitue une importante problématique dans les ¢levages

bovins laitiers, dont les principales rations sont a base de paille et de foin.

Donc il existe un probleme majeur, li¢ aux contraintes du milieu naturel : trés peu de
surfaces paturables ou cultivables sont destinées a 1’élevage. Aussi, la disponibilité fourragere
est un handicap primordial pour 1’¢levage en Algérie, d’autant plus grave que la taille des
¢levages est en pleine expansion. Le déficit fourrager est une composante essentielle de la
diminution de la quantité¢ du lait produit. En effet, pour compenser ce manque de matiere
seche et stimuler la production laitiere, les €leveurs distribuent d’importantes quantités de
concentrés, qui sont a I’origine d’un état d’acidose chronique. L’acidose contribue au mauvais
¢tat général des vaches et les prédispose aux pathologies infectieuses et métaboliques

responsables du déclin des performances de production et de reproduction.



INTRODUCTION

Figure 1 : Facteurs de risque en élevage bovin laitier. (Tillard et al., 1997
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Dans ce contexte on étudie 1’alimentation, la production laitiere et le profil

métabolique de la vache laitiére dans la région de Tiaret, cette étude se focalisera sur ;

- caractérisation des rations distribuées, par calcul a partir de tables.

- connaissance des quantités de fourrage et d’aliment concentré distribuées.

- L’¢tude de quelques parametres biochimiques a fin de prévenir les déséquilibres

nutritionnels agissant directement sur les performances des vaches laitieres.

- Notation de I’état d’engraissement des animaux pour obtenir une idée sur le statut

énergétique de ces derniers.

-Quantification du lait produit durant les 3 mois suivant le part.

-Analyse de la quantit¢é de matiére grasse du lait qui est un bon indicateur du

rationnement chez les vaches étudiées.

Aussi, au lieu de se contenter d’approximations de consommation, on recherche les

répercussions organiques de ces ingestions. Tout aliment est, a divers degrés, digéré, assimilé,

utilis¢ ou stocké, puis excrété, ce qui modifie quantitativement et qualitativement les
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métabolites circulants. Done, la biochimie sanguine peut étre employée pour estimer
I’apport alimentaire. Les marqueurs biochimiques sanguins sont sélectionnés de facon a
permettre la détection des grands déséquilibres alimentaires susceptibles d’entrainer

différentes pathologies (équilibre azote / énergie, statut minéral, fonctionnement hépatique).

Dans notre recherche nous avons suivi 02 élevages laitiers de la région de Tiaret afin
d’étudier les différents facteurs agissant sur les performances des vaches laitieres, et plus
particuliérement, I’impact de 1’alimentation sur le profil métabolique et la production laitiere
des vaches.

Avant de développer cette partie expérimentale, nous avons présenté succinctement
quelques données bibliographiques concernant les besoins journaliers de la vaches laitiere.
Nous avons développé plus amplement la régulation du métabolisme énergétique, azoté et
minéral, ainsi que la fonction hépatique.

Nous avons particulierement analysé I'intérét des différents marqueurs biochimiques
pour de détecter des déséquilibres alimentaires et leurs variations en relation avec les

performances de ces vaches.
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CHAPITRE | : EVALUATION DES BESOINS ALIMENTAIRES JOURNALIERS DE LA VACHE LAITIERE

CHAPITRE 1

EVALUATION DES BESOINS ALIMENTAIRES JOURNALIERS

DE LA VACHE LATTIERE

Introduction :

Les besoins des vaches laitieres qui sont d’ordre énergétiques (UFL : unité fourragere
lait), azotés (MAD ou PDI : Mati¢re azotée digestible ou protéines digestibles dans I’intestin),
vitaminiques et minéraux varient selon le poids, 1’age, et 1’état physiologique des animaux,
on distingue :

1. Besoins d’entretien :
- Besoin d’entretien énergétique : UFL = 1,4+ 0,6 poids vif /100
- Besoin d’entretien azoté : PDI (g/j) =100+0,5x poids vif

MAD (g) = 0,6 x poids vif

2. besoins de croissance :

2.1 Besoins énergétiques : la croissance de la vache se poursuit jusqu’a la 4 “™ ou la 5

“Me Jactation. De plus, au cours de la lactation, la vache laitiére doit reconstituer les

réserves corporelles mobilisées en début de lactation.

Pour 1 kg de gain de poids vif, le besoin est en moyenne de 3,5 UFL.
2 besoins azotés : pour 1 kg de gain de poids, il faut 280 g de PDI. (.LN.R.A.P ; 1984)

3. besoins de gestation :

3.1 Besoins énergétiques : chez la vache, le besoins de gestation n’est important qu’au

cours des 3 derniers mois :

7™ mois : 1 UFL /J
8 ‘™ mois : 2 UFL/J
9 “™ mois : 2 UFL/J

3.2 Besoins protidiques en grammes : Ils sont de :

7°™ mois : 80 g PDI ou 100 g MAD
8 “"'mois : 130 g PDI ou 160 g MAD

9™ mois : 200 g PDI ou 240 g MAD (INRA, 1981).
4
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4. besoins de production laitiére :

Selon les éditions I.N.R.A.P et L’T.T.E.B.O 1984), les besoins énergétiques et azotés
pour la production d’un (01) kg de lait a 40% de matiére grasse et 33,5% de matiere

azotée sont :

- Besoins énergétique :
Pour un (01) kg de lait— 0,43 UFL (INRAP, TTEB 1984)
Et 0,44 UFL ( Soltner., 2000)
Besoin en PDI :
Pour un (01) kg de lait ———» 48 G PDI ou 60 g MAD ( Soltner., 2000)

5. besoins en minéraux et vitaminiques :

Leur estimation pour I’entretien, la croissance, la production laitiere et la gestation est

donnée par le tableau N° 2 :

Tableau N° 01 : besoins nets journaliers des bovins en éléments majeurs

(INRA, 1978)

ca p Mg k Na | CI
-Entretien (en g pour 100 kg de poids vif) | 2,5 1,8 0,3 5 1 2,5
- Croissance (en g par kg de gain de poids)
e De50al60kg 15 8 0,4 1,6 |14 |1
e De 1502a600kg
e Plus de 600 kg 13 7 0,4 1,6 |14 |1
) o1 Taitia K lai
production laitiére (en g par kg de lait) 10 5 0.3 12 |1 0.8
1,25 0,95 | 0,12 L5 |05 1,1
- gestation, pendant les trois derniers mois
(en g/jour) 437 5 34 i i i i

Pour les oligo — ¢léments, on respectera les apports recommandés présentés au tableau n°

3 Qui sont exprimés en mg par kg de matiere séche totale consommee.
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La complémentation des besoins minéraux est assurée par des pierres a lécher mis a la

disposition des animaux (Crapelet et thiblier., 1973).

Tableau n° 2 : besoins journaliers des bovins en oligo-éléments

(INRA., 1981)

Eléments Apports recommandés
Rations classiques Cas particuliers (1)
Cuivre (Cu) 10 14
Cobalt (Co) 0,1 0,1
Iode (T) 0,2 (0,8*) 0,2(0,8%)
Manganése (Mn) 50 120
Zinc 50 75
Sélénium (Se) 0,1 0,1

(1) Ration a base :
- d’herbe tres jeune (stade paturage)
- de fourrages broyés et agglomérés
- d’ensilage de mais avec urée, enrichi en soufre
- d’ensilage contenant de la terre

- de foins pailleux.
(*) 0,8 pour vaches laitieres.
Les apports en vitamines concernent essentiellement les vitamines A, D et E pour
Les quelles, on peut admettre les valeurs suivantes :

——> Pour la vitamine A : 80 000 a 100 000 Ul/ kg d’aliment/jour.
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——> Les besoins en vitamine A : sont facilement couverts par les fourrages verts qui
sont riches en caroténe et qui sont de bons précurseurs de vitamine A (1 mg de beta-

carotene = environ 450 Ul vitamine A), (tableau n° 4)

Tableau n° 3 : besoins en vitamines A et D (en UI / animal/ jour)

(Wolter R., 1988)

Vitamine A Vitamine D
Vaches 600 kg a I’entretien 45000 18000
Vaches 600 kg en fin de gestation 45000 18000
(8°™ - 9°™ mois)
Vaches 650 kg allaitantes 46000
Génisses 350 kg ; croit = 0,7 kg/j) 15400 2400

==>Pour la vitamine D: 10-20 UI / Jour (INRA., 1981) ou 5 a10 UI (ou

==> Pour la vitamine E : 80 a 100 UI / Jour (INRA., 1981) ou 5 al0 Ul (ou mg) /kg
d’aliment (Wolter R., 1992)

6. besoin hydraulique : abreuvement

L’eau est un aliment indispensable et peu couteux dont la distribution rationnel a la
plus forte rentabilité parmi les alimentations possibles en ¢levage (Caplet., 1973). C’est le
constituant le plus abondant de ’organisme. Elle représente une proportion relativement
constante de la masse corporelle délipidée. Cependant, elle décroit de la naissance a 1’age
adulte de 76 a 71 % Chez les bovins. Cette proportion diminue avec 1’age et 1’état

d’engraissement.
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a. une qui est déterminée par la qualité d’aliments ingérés a fin d’en assurer le
transport digestif et d’en éliminer les produits de déchet par les voies fécale et
urinaire ;

b. une qui est proportionnelle a la quantité de chaleur a dissiper lorsque la
température ambiante dépasser un certain niveau ;

c. une qui est déterminée par les productions : la quantité d’eau exportée par kg
de lait sécrétée est en moyenne de 0,87, 0,82 et 0,89 kg respectivement chez la
vache, la brebis et la chévre. La quantité d’eau fixée par kg de gain de poids
varie de 0,4 a 0,6 kg selon le stade de croissance et selon la proportion de grise

(Jarrige R., 1980).
Selon craplet, (1973), les besoins en eau varient avec :

1. lataille

la production

la teneur en eau des aliments

la température

la quantité de protides absorbés

le degré d’humidité de I’atmosphere

A o

la teneur de la ration en sels diurétiques. (exp: ion potassium).

En regle générale, il faut assurer aux animaux un apport a volonté¢ d’une eau de bonne
qualit¢ (limpide, incolore, inodore, d’'un PH proche de la neutralité, normalement
minéralisée, sans résidus organiques ou chimiques, dépourvue de germes pathogénes, a

teneur raisonnable en germes banaux) et distribuée a une température convenable.

Le tableau N°4 récapitule les principaux critéres de potabilité de ’eau (barret J.P., 1992).
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Tableau N°4 : Principaux critéres de potabilité de I’eau (barret J.P., 1992)

Critéres de potabilité Limite admissibles

Critére chimiques

PH 6.5a28,5
Degrés hydrométrique (dureté) 30%
Matiere minérales totales 2000 mg/I
Ca 200 mg/1
Mg 125 mg/1
SO4 250 mg/l
Chlorures 250 mg/1
phosphates 5 mg/l
Matieres organiques 3mg/l
Nitrates (NOs) 50 mg/I
Nitrites (Noy) 0,1 mg/l
Ammoniaque (NH4) 0,5 mg/I

Critéres bactériologiques

Flore totale (maximum) 1000 000 germes /ml
Escherichia coli 1/100 ml
Salmonelles 1/100 ml
Clostridies 0/20 ml
Streptocoques fécaux 0/50 ml
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Les % de I’eau totale sont localisés dans les cellules, le reste est représenté par les liquides, le

sang, la lymphe (10%) et le contenu digestif (15%) (L. N.P.A.P., 1984).

Tout sous — abreuvement de 40% diminue la consommation alimentaire et la production

laitiére ; une baisse d’abreuvement de 40% diminue I’ingestion de 24% et la production

laitiere ; de 16 % (Wolter R., 1994).

Le tableau N° 5:

représente les besoins quantitatifs en eau totale (eau alimentaire plus

abreuvement) pour une vache laitiére et par jour (Wolter R., 1994).

Tableau N° 5 : Niveau d’abreuvement (Wolter R., 1994).

Entretien

Gestation

Lactation :

9 I Lait / jour
18 I Lait / jour
271 Lait / jour
361 Lait / jour

45 1 Lait / jour

a4-5°C

27

37

45

65

85

100

120

426-27°C
41

58

67
94

120
147

173

Soit en moyenne * 4-5 I/kg MS

ou

#31/1 de lait (en plus de I’entretien)
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CHAPITRE I1

DONNEES SUR I’ALIMENTATION DE LA VACHE LAITIERE

1- La capacité d’ingestion :

1.1 Définition : la capacit¢ d’ingestion d’un animal souvent appelée a tort appétit,

désigne la quantit¢ d’aliments que peut ingérer volontairement I’animal alimenté a
volonté, (LN.R.A., 1981 ; LN.R.A.P., 1988).
Elle est exprimée en unité d’encombrement (UE) ou par la quantité de matiére seche

ingérée.

On compare la capacité d’ingestion d’animaux différents en leur distribuant a volante la

méme ration.

La capacité d’ingestion des aliments par ’animal est un facteur essentiel de leur valeur qu’il

est nécessaire de considérer dans tout les problémes de rationnement.

Un aliment peut avoir une haute valeur énergétique et ne pas couvrir les besoins d’un animal

parce que celui- ci ne peut en consommer des quantités suffisantes (Riviere R., 1978)

1.2 Les facteurs de variations de la capacité d’ingestion :

La consommation volontaire exprimée en kilogrammes de matiere seche (M.S) ingérée

dépend a la fois de la ration et de I’animal (I.N.R.A.P., 1988, Serieys F. , 1997 (figure n°2)

1.2.1 Les facteurs liés a la ration :

= Sa digestibilité qui favorise la vidange rapide du rumen.
= Le broyage qui accélere le transit digestif

1.2.2 Les facteurs liés a ’animal :

La quantité¢ de matiere séche ingérée dépend des caractéristiques anatomique (taille
du rumen ; ...) et physiologiques (appétit) (Jarrige R., 1988). Elle Varie avec le poids vif, la
production laitiére et surtout selon 1’état physiologique de la vache laitiere (INRAP., 1987,
Serieys F., 1997).

Les variations de la capacité d’ingestion au cours du cycle de production sont beaucoup mois

importantes et moins rapides que celle des besoins (Jarrige R., 1988).
11
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Vitesse
Besoin énergétique  Taille Etat
D’ingestion  Du rumen (production) des réseve

(appétit)

11

CAPACITE D’INGESTION DE L’ANIMAL

Carence
Troubles sanitaires ———— Expression de la
Stress : haute t° capacité d’ingestion

QUANTITE DE MATIERE SECHE INGEREE

Fourrage concentré
Temps d’accés insuffisant - q
Distribution fréquente + — SUBSTITION
Ration compléte——————— + —pf

INGESTIBILITE VALEUR UF QUATITE UF
Appétibilité encombrement digestibilité
- 41— Amidon
Azote-Minéraux
FOURRAGES CONCENTRE

Figure n°2 : Principaux facteurs influencant la quantité de matiére Séche ingérée(JarrigeR., 1988)
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1.3 Evolution de la capacité d’ingestion :

Selon Serieys (1997), la consommation volontaire d’aliments suit les besoins
Energétiques de I’animal mais avec des décalages et des anomalies a certaines périodes

notamment pendant la période du tarissement et en début de lactation (figure n°® 7).

1.3.1. Au tarissement :

Durant cette période de repos de la mamelle, la capacité d’ingestion diminue rapidement en
raison de la réduction du volume disponible dans la cavit¢ abdominale par suite du
développement du ou des feetus (Journet et Remond., 1976, petit. 1979 ; INRAP., 1981). Les
quantités ingérées par jour sont comprises entre 10 et 15 kg de matieére seche (MS) .elles varient
en sens opposeé des besoins qui augmentent de maniere exponentielle en fin de gestation (Serieys

F.,1997).

Debut de
A\lactation Pleine lactation Tarissement A
ol o e o
= i P Pl
l]
w ¥
T =
5 -
i =
= T
= 5
S o
3 =
o 05
3 I
= @
—
-
= e s e
- - = = = -
1 a2mois 8 a9 mois 2 mois
Temps

Figure N° 3 : Schématisation du décalage entre la courbe de lactation et la courbe de

capacité d’ingestion. (Hoden et coll., 1988).
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1.3.2 Au début de la lactation :

La quantité de matiére seche consommée est minimale au vélage (INRAP., 1992) en suite
la capacité d’ingestion augmente réguliérement pour atteindre son maximum au cours du 3¢
mois de lactation, et cette augmentation est moins rapide que les besoins €nergétiques et azotés

(INRAP., 1981 ; Serieys F. ,1997).
Et ceci a deux origines principales :

= Le rumen et les autres compartiments digestifs mettent un certain temps a occuper la
place rendue disponible par le feetus et les autres annexes ;
= La population microbienne doit s’adapter a une ration plus importante et plus riche en

concentré (INRAP., 1992).

Par conséquent, ce décalage est compensé chez la vache en début de lactation par 'utilisation

des réserves corporelles reconstituées durant la fin de la lactation précédente.

Les besoins énergétiques atteignent leur maximum durant la 3 ™ semaine de lactation, les

protéines et le calcium des la premiere semaine ( Serieys F. ,1997).

En Suite, la capacité d’ingestion se stabilise durant une courte phase puis diminue en fin de
lactation (de I’ordre de 0,5 kg de matiere séche par mois pour les primipares et de 1 kg pour les
multipares) jusqu’au tarissement, pour représenter alors 80 a 85% du maximum (INRAP.,
1992).cette période est caractérisée par une certaine adaptation de I’ingestion aux besoins

énergétiques de la vache (Wolter R., 1994).

Tableau N°6 : Capacité d’ingestion de la vache laitiére (Wolter R., 1994).

E3

VACHE DE 600 kg Kg MS UEL
Tarissement 11-15 11,5-15,5
Début de lactation 15-16 15
Pic de lactation 20-23 19
Milieu de lactation 21 17-18
Fin de lactation 15 15-16

Correction pour une variation de 0,8a1,5 1
poids vif de 100 kg

UEL : unités d’encombrement lait (INRAP., 1988).
14
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2. Alimentation de la génisse

2.1 Introduction :

Le meilleur moyenne et le plus économique d’obtenir un troupeau a haute production,
c’est de remplacer progressivement les vaches médiocres par des génisses de bonne origine, nées
dans la femme, convenablement €levées notamment aux points de vue alimentaire (Craplet.,

1973)

On entend par génisse, les femelles entre 4-6 mois d’age et le moment présumé du vélage,

destinées au remplacement des vaches laiticres.

La conduite alimentaire des génisses laiticres a pour objectif de les faire reproduire au moment
voulu, sans compromettre leur développement corporel et leur longévité, ni limiter leur potentiel

laitier (INRAP., 1984).

2.2 Apports recommandés :

Le tableau n°7 résume les apports recommandés en UFL, PDI, MAD, phosphore (p) et

calcium (ca) selon le poids vif des animaux et leur gain de poids.

Le tableau n°8 présente les recommandations en Mg, K, Na et CI pour les génisses en grammes

par jour.

15
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Tableau n°7 : Apports recommandés en UFL .PDL ?MAD ., P .Ca. (INRA.., 1984)

Poids Gain de Quantité totale par jour
. poids vif
vif (kg) (/i) UFL PDI(g) MAD (g) P(g) Ca (g)
200 500 3,2 323 323 11 18
700 3,5 383 388 13 23
250 500 3,7 355 353 14 21
700 4,1 415 419 16 26
300 300 3,9 324 314 15 20
500 4,3 384 380 17 24
700 4,7 444 446 19 29
350 300 4,4 352 341 18 22
500 4,8 412 407 20 27
700 53 472 472 23 33
450 300 4,8 380 366 21 25
500 53 440 431 24 30
700 6,0 500 495 27 36
450 300 53 407 390 23 29
500 5,8 466 454 26 35
700 6,4 524 518 29 31
500 300 5,7 432 413 26 33
500 6,3 491 477 29 39
700 6,9 549 541 31 46
550 300 6,2 457 436 28 36
500 6,7 515 500 30 42
700 7,4 573 564 33 49

16
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Tableau N° 08 : Apports de magnésium, potassium, sodium et chlore en

o/jour (INRA., 1984)

Poids vif (kg) Magnésium | Potassium Sodium Chlore
100 1,0 8 3 3,5
200 2,0 14 5 6
300 3,6 20 6,5 8,5
400 5,0 26 8 11
500 6,5 32 9 14
600 7,5 38 12 18

2.3 Croissance et fertilité :

L’alimentation influe sur la croissance des génisses et intervient sur tous les parametres de
reproduction de la puberté a la réforme de I’animal (Badinand., 1953).Le poids de la génisse
plutdt que son age détermine le moment de la puberté et donc le début des chaleurs. La puberté
est d’autant plus précoce que le gain de poids vif depuis la naissance est élevé (Troccon et petit.
1989). Les premiers signes de chaleurs s’observent en général lorsque la génisse atteint 40 %
de son poids adulte (Reid al; 1966) .il faut savoir que la fertilit¢ de la génisse n’est bonne que
lorsqu’elle atteint environ 60%de son poids adulte. L’age au quel apparaissent les premicres
chaleurs est fortement li€ a la croissance, donc au régime alimentaire pendant les premiers mois

de la vie des génisses (Troccon et petit. 1989).

En Résume, les animaux les mieux alimentés dans le jeune age ont une meilleure croissance en
premicre lactation, un poids plus élevé au cours des lactations suivantes et une moindre mortalité

au cours de la vie productive.

17
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2.4 Conséquence d’une sous ou suralimentation sur les performances de reproduction chez

la génisse :

Selon paccard (1977), un déséquilibre nutritionnel (énergétique et / ou azoté) de la génisse
au cours de sa phase d’¢levage compromet sa fertilité au moment de la premicre mise a la
reproduction et aussi au cours des cycles reproductifs ultérieurs.il provoque méme la mortalité

embryonnaire (roche et diskin., 2000).

2.4.1 L’exces alimentaire :

Il va aboutir a des génisses trop grasse qui vont avoir surtout avant la puberté (de 3a 9 mois) :

- Une infiltration graisseuse de 1’ovaire
- Une infiltration graisseuse de la mamelle avec diminution du

développement des acini.

Dans ces conditions, on obtiendra une diminution de :

o La fertilité

o La facilité de vélage

o La production laitiere

o La longévité (infertilité, mammites) (Wolter R., 1994).

Un exces d’embonpoint avant la mise basse risque d’accroitre la fréquence des vélages
génisses (Arnett et al., 1971). de méme selon fromageot (1978), un sur-engraissement peut
entrainer des difficultés d’ordre mécanique lors de la migration de I'ovule et semble

accentuer les cas de mortalité embryonnaire.

Une croissance trop rapide (Gain Moyen Quotidien : GMQ > 800 g est tés néfaste sur le
développement du tissu sécrétoire de la mamelle a la puberté (Amir et al., 1968) ce qui va
entrainer une faible production laitiere dés la premicre lactation et pour les lactations

suivantes (Amir et Kali., 1978, Little et Kay., 1982).

18
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2.4.2 La carence alimentaire :

Dans ce cas, il y aura :

> Diminution du développement corporel avec diminution de la
capacité d’ingestion ;
> Diminution de la maturité sexuelle ;

> Diminution de la production laitiere (Wolter R., 1994).

De plus, une croissance lente peut méme désamorcer le déroulement des cycles cestraux

(Fromageot D., 1978).

Lallemand (1980) indique que tout déficit alimentaire pendant la phase d’élevage de la
génisse réduit la fertilité et accroit I'intervalle vélage-insémination fécondante en premiere

lactation.

3. Recommandations optimales pour I’alimentation des génisses :

Selon Badinand (1983), il faut trouver un compromis entre l’obtention d’un format

suffisant pour un vélage précoce et une croissance modérée permettant de bonnes lactations.

Le gain moyen quotidien varie selon 1’age et le poids vif de la génisse ; pour cela I’optimum est
d’avoir les valeurs suivantes en fonction des différents stades physiologiques tels qu’exprimés

dans le tableau suivant :

Tableau N° 09 : variation du gain moyen quotidien selon I’age et le poids vif de la génisse
(Wolter R., 1994)

Age (mois) Poids vif (kg) GMQ (g/h)

naissance 0 45
sevrage 3 100 <600
elevage 6-9 200
puberté 9-12 250-300

<900
insémination 15 400
1 vélage 24 600

Moyenne < 800
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Wolter R., (1994) préconise d’alimenter les primipares, aprés le vélage, en surestimant
systématiquement leur production de 7a 8 kg de lait (=3 unités fourragere lait) en raison de leur

faible capacité d’ingestion, de leur potentiel de production élevé, et aussi car leurs besoins de

croissance sont encore forts.

Le tableau N°10 : récapitule les variations de la fertilité¢ et de la production de lait selon le gain

moyen quotidien des génisses.

Tableau N°10 : Croissance des génisses et fertilité

(Fromageot D., 1978)

Normal 63% faible

Normal 65%

Continue

discontinue Mauvaise 30% Normal 65% Réduite
600-800 g/j avant | Assez bon 70% bon bonne
insémination, sans

augmenter

al’insémination

400-600 g/j avant Bon 80% bon bonne
insémination mais
+ 200 g au mois
lors de
I’insémination

continue Normal 65 % mauvais Réduite
discontinue Mauvais 30% mauvais Normale ou
réduite

(*) GMQ / gain moyen quotidien.
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4. Alimentation de la vache laitiére durant la période du tarissement

4.1 Introduction :

Le tarissement est obligatoire pour une bonne relance hormonale (et non pas pour une remise en
¢tat qui doit intervenir antérieurement, en seconde partie de la lactation précédente) (Wolter R.,

1994).

La période de tarissement est souvent négligée par les €éleveurs car elle est considérée comme
une période d’improductivité (Vansaun.R.J., 1991). Cette période est cruciale sur le plan
alimentaire pour le bon démarrage de la lactation et pour la prévention des troubles qui entourent
le vélage (Wolter R., 1997). Elle coincide avec plusieurs processus physiologiques importants :
I’acheévement de la croissance feetale, le repos et la restauration de la glande mammaire et surtout
la préparation de la lactation suivante ; la poursuite de la croissance corporelle (primipares) et la
reconstitution des réserves corporelles (Meissonier E., 1994). il faut savoir que la nature du
régime pendant le tarissement ne peut étre dissociée du régime de lactation qui va suivre (Serieys

F., 1997).

4.2 Durée du tarissement :

. Le tarissement doit durer environ 2 mois (Wolter R., 1994).
. Le premier mois de tarissement doit étre considéré comme étant

réservé au repos de 1’organisme de I’animal apres sa lactation.

La fin du 2°™ mois de tarissement doit étre une période ou il faut augmenter le régime

qu’elle recevait apres son vélage (Coulon S.D.N. , 1985).

Azul, Ph (1996) : constante que les vaches qui sont taries plus de deux mois, sont de bonnes
candidates aux pathologies post-partum et il déconseille I’absence de tarissement car c’est la
période privilégiée pour le repos de la glande mammaire, la régénération des cellules
sécrétrices du lait et la lutte contre les infections chroniques. Meissonier (1994) a proposé
une nouvelle conduite d’¢élevage appelée « tarissement modulé » dont la durée est raisonnée
en fonction des critéres physiologiques sanitaires et économiques. Il distingue deux

modalités :

. Tarissement classique (8-10 semaines avant vélage).
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. Tarissement retard¢ (5 semaines avant vélage).

Trichot (1978) a rapporté que la reconstitution des réserves doit débuter dés le 2éme trimestre de
lactation et s’il ya une pratique d’un steaming up, il faut le renforcer seulement en énergie et
jamais en protéine ni en minéraux et le limiter a une période de 15 a20 jours maximum avant

I’accouchement.
4.3 Niveau alimentaire :

Une alimentation trop riche en énergie pendant la période de tarissement se traduit par un état
d’engraissement excessif « notes d’état corporel supérieur a 4 « et a des conséquences
pathologiques (Mazur A., et al; 1992).de méme ’exces énergétique est responsable du vaste
« syndrome de la vache grasse « avec toutes ses répercussions sur la reproduction (Badinand F .,

1983).

Une suralimentation durant la période de tarissement tend a diminuer 1’appétit en début de
lactation et donc a exagérer alors I’amaigrissement et la stéatose hépatique ou « syndrome de la
vache grasse » (Wolter R., 1994). Les excés azotés, principalement sous forme tres dégradables,

sont ¢galement néfastes en intoxiquant le feetus et en prédisposant aux avortements.

Une sous- nutrition se traduit d’abord par un retard de réapparition des chaleurs (V-Cl)

(Zimmerman et al. 1961).

Un déficit protéique pourrait freiner quelque peu la croissance feetale et surtout entraver la
production des anticorps et donc la protection immunitaire du nouveau- né (wolter R., 1994)
Selon Louvard (1981), pour une production théorique de 6-8 litres : 7-8 UFL, environ 700 g de

MAD sont nécessaires.

De méme, Coulon (1985) a montré qu’il est alors possible d’alimenter la vache durant cette
période a un niveau correspondant a ses besoins d’entretient et de gestation soit d’environ 7 UFL
(entretient + équivalent d’une production de 5 kg de lait) au 8 “™ moins de tarissement) et 8 UFL

(entretien + équivalent d’une production de 7 kg de lait) a son dernier mois de gestation.

Cette ¢lévation progressive d’apports nutritifs a ce moment précis permet de préparer la vache au
régime du début de lactation, période caractérisée par des dépenses €nergétiques maximales ainsi

qu’une capacité d’ingestion généralement insuffisante pour la satisfaire pleinement et aussi
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accroitre éventuellement le volume des réserves corporelles avant la mise bas pour palier le
déficit énergétique inévitable au cours des toutes premieres semaines post- partum.(Trichot
(1978) a rapporté aussi que la reconstitution des réserves doit débuter dés le 2éme trimestre de
lactation et s’il ya une pratique d’un steaming up, il faut le renforcer seulement en énergie et
jamais en protéines ni en minéraux et le limiter a une période de 15 a 20 jours maximum avant

I’accouchement.

Donc, I’alimentation des vaches pendant le tarissement doit étre peu €nergétiques, faiblement
pourvue en calcium, riche en cellulose et composée d’aliments modérés, pauvre en potassium

(Bisson., 1983).

5. Alimentation de la vache laitiére en début de lactation :

Au début de la lactation, la vache laitiere dont la capacité d’ingestion augmente lentement, ne
parvient pas a couvrir par 1’alimentation des besoins qui sont déja trés élevés quelques jours
apres le vélage et qui atteignent leur maximum en quelques semaines (Wolter R., 1994). Sitot
apres le vélage, les besoins en matieres azotées et minéraux sont les plus élevés, dans le courant

de la deuxieéme semaine de la lactation pour I’énergie.

Chez une vache a forte production, le démarrage de la lactation est une période délicate au cours
de la quelle I’animal ne s’adapte pas tout de suite a I’ingestion de quantités d’aliments suffisants
(Larvor., 1978) et elles ont une grande facult¢ de faire appel a leurs réserves corporelles (a la
différence des vaches moins productrices), ce qui rend I’amaigrissement inévitable (Louvard.,

1981).

Des 2 dernieres semaines de gestation (Grummer., 1993) et s’accroit considérablement en début
de lactation et persiste habituellement de 4 a 12 semaines selon le niveau de production (Serieys
F ., 1997). Ce déficit énergétique est d’autant plus accentué¢ que la productivité laitiere de la

vache est plus ¢€levée.

5.1 Stratégie alimentaire au début de la lactation :

Puisqu’il ya un déphasage entre le pic des besoins et le pic de I’petit de la vaches en début de
lactation, il lui faut nécessairement un apport d’avantage en UF et en PDI, C’est —a-dire une

complémentation en aliments concentrés (a base de céréales, tourteaux, protéagineux, urée...).
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Mais il faut respecter les régles suivantes :

- Augmentation progressive de concentrés pour prévenir I’acidose. La complémentation
peut aller jusqu’a 1 livre supplémentaire/ animal/ jour apportée en petits repas nombreux.
- Controler ’amaigrissement (inévitable) pour prévenir la cétose. L’amaigrissement doit

étre : limité, dépressif et peu durable (Serieys F ., 1997).

5.2 Calcul de la ration :

Rationner un animal consiste a satisfaire ses besoins nutritifs par I’ajustement d’apports
alimentaires suffisants, équilibrés, adaptés a ses facultés digestives et les ingérées le déficit en
UFL ; malheureusement I’incertitude sur les quantités ingérées et les interactions digestives
(substitution concentrés / fourrages) en début de lactation ne permettent qu’un calcul approché

(Vagneur M ., 1996).

Ainsi, ’efficacité des apports alimentaires varie avec les animaux, en fonction de 1’espece, de
I’age, de I'individualité, de I’état physiologiques, et des troubles pathologiques (Wolter R.,
1980).

Dans le cas d’un effectif ¢levé des troupeaux, le rationnement qui devient obligatoirement
collectif, masque et accuse les inégalités dans la couverture des besoins alimentaires ne serait ce
que par 'imprécision de la quantité réelle d’aliment quotidien consommé (Fromageot D., 1978 ;

Wolter R., 1994).

D’une fagon générale, le rationnement des génisses puis des vaches a différents stades
physiologiques et en début de lactation est d’une importance capitale pour une bonne gestion de

la reproduction et de la production laitiere.

Il faut savoir que le rationnement des vaches laitieres repose sur la distinction faite entre deux

composants de la ration distribuée aux animaux :

- Laration de base : constituée de fourrages en général, peut ainsi comporter des racines et
des tubercules ainsi que les graminées et les fruits. On admet que les vaches d’un
troupeau de poids comparable appartenant a la méme catégorie consomment la méme

quantité de fourrages et d’autres constituants de la ration de base.
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- La ration complémentaire : constituée d’aliments concentrés permet aux animaux

d’extérioriser leur potentiel de production (INRAP., 1981).

5.2.1. Rationnement énergétique et azoté :

Pour établir une ration il faut connaitre non seulement les besoins de ’animal et la

valeur nutritive des aliments mais aussi les quantités d’aliments qu’il peut consommer.
D’une fagon générale, le rationnement consiste a la :

a. Détermination de la consommation moyenne des aliments de la ration de base qui set
exprimée en kg de maticere séche (kg MS) qui est estimée soit a partir :

= Des mesures directes effectuées avec soin au niveau du troupeau ;

=  Des références locales ;

= Des tables dans le cas des rations bien connues tenant compte des caractéristiques des
fourrages la constituant (valeur UFL et UEL).

b. Determination du niveau de production permis par la ration de base pour les UFL,PDIN
et PDIE .

c. Détermination de la quantité de concentré a apporter et sa valeur nutritive (INRAP.,

1981 ; INRAP., 1992) (figure n°4) ;
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Estimation de consommation des aliments constituants la ration de base

A 4

Détermination de la production permise par la ration de base PPRB pour les UFL
ET les PDI

I l

Ration de base a

Ration de base

. Equilibrée
Equilibrée
v
Concentré de Concentré Concentré unique
. de production

Production Correcteur

\ 4
Ration de base
Equilibre
Couverture stricte des Modulation du rythme de
distribution du concentré de
Besoins rythme de 1 pour production
1,8

En fonction de qualité de lactation de base et du

A 4

niveau de production :
En fonction de la qualité de la ration de base

o Del’animal;

o Dutroupeau.

Figure n° 4 : Différentes étapes du calcul de la ration pour des vaches en pleine lactation (INRAP., 1992)
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5.2.1.1 Au début de la lactation :

On a signalé dans le titre précédent « stratégie alimentaire au début de lactation que durant
cette période le recours aux aliments concentrés est nécessaire, mais il faut respecter les points

suivantes :

- Dans le cas des fourrages de mauvaise qualité (c’est- a-dire une
ration de base de valeur énergétique comprise entre 0,6 a 0,7 UFL/KG DE ms) et pour
que I’animal puisse reconstituer les réserves en fin de lactation un grand apport de
concentrés est nécessaire.

- Dans le cas des fourrages de bonne qualité (ration de base de valeur
énergétique supérieure ou égale a 0,80 UFL/KG de MS), il est possible de réduire les
apports de concentrés en début de lactation sans risque de trop sous alimenter les vaches

(INRAP., 1981 ; INRAP., 1992).
5.2.1.2 Au cours et aprés le pic de lactation :
Il ya deux cas ¢ considérer :

. Dans le cas d’une ration de base équilibrée entre les UFL et LES
PDI, le concentré de production peut étre distribué selon différents rythmes qui
correspondent a la couverture stricte des besoins (rythme de 1 kg de concentré par
tranche de 1,8 KG de lait au dessus du niveau de production permis par les UFL) et en
fonction de la qualité de la ration de base et du niveau de production.

. Dans le cas d’une ration de base non équilibrée entre les UFL et les
PDI, on utilise généralement deux concentrés :

- Un concentré correcteur qui permet d’obtenir 1’équilibre entre les
UFL et les PDI les plus limitant,
- Un concentré de production (INRAP., 1992).

5.2.2. Rationnement minéral et vitaminique :

* Le rationnement minéral et vitaminique des vaches laitieres consiste a :

+* Distribuer a toutes les vaches un composé vitaminé pour corriger la ration
de base.

+* Utilise un concentré de production ayant une composition minérale
satisfaisante (INRAP., 1981).
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CHAPITRE III
Aspect métabolique du péri partum et régulations

1.1. Eléments nécessaires a la production du lait et leur origine

1.1.1. Sucres

Lactose : constituant majeur du lait

Les glucides du lait sont principalement représentés par le lactose (12 atomes de carbones) qui
constitue plus du tiers de la matiere seéche totale du lait. I1 y a environ 50 g de lactose par litre
de lait (Goursaud, 1985). Il est synthétisé par la mamelle a partir du glucose sanguin. Or, la
glycémie est basse chez les bovins : 0,4 4 0,7 g/LL de sang (Brugere-Picoux, 1995). Du fait de
la demande forte pour la production, I’organisme doit fournir beaucoup de glucose a la
mamelle. Une vache produisant 30 kg de lait par jour a besoin de 2300 g de glucose par jour,
dont 1500 g servent de précurseurs au lactose.

Origine du glucose sanguin chez les bovins

Contrairement aux monogastriques, le glucose (6 atomes de carbone) sanguin provient tres
peu de I’alimentation, d’une part parce que celle-ci en contient treés peu, et d’autre part parce
qu’il est utilisé par les micro-organismes du rumen (Hayirli, 2006). Par conséquent, seule une
faible quantité de glucose est absorbée au niveau de I’intestin, en moyenne 600 g (Bareille et
Bareille, 1995). Le flux net de glucose dans les organes digestifs drainés par la veine porte
reste négatif. Ce n’est qu’avec des rations tres riches en amidon (et donc en concentré) que ce
flux s’annule. Comme le glucose exogene couvre au maximum 25 % du besoin total en
glucose, ’organisme doit donc le synthétiser. De nombreuses voies métaboliques permettent
de maintenir la glycémie (Jean-Blain, 1995).

Tout d’abord, le glucose peut provenir de la glycogénolyse. Cependant, les réserves en
glycogene sont faibles et leur durée de vie limitée chez les ruminants. Le stock total hépatique
et musculaire est de 300 g de glycogene (Bareille et Bareille, 1995).

La voie principale de production de glucose reste la néoglucogenése a partir de divers
précurseurs. Chez les bovins, 80 a 90 % du glucose sanguin est synthétisé au niveau du foie
par néoglucogenese (Hayirli, 2006). Le principal précurseur est le propionate (C3) venant de
la fermentation de rations riches en ensilage de mais et en céréales dans le rumen. Son
importance varie de 30 a 55 % du glucose produit (Bareille et Bareille, 1995). Mais lorsque la

quantité de propionate est insuffisante, le précurseur devient I’acide oxalo-acétique (AOA). 11
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s’agit d’un métabolite (C3) du cycle de Krebs qui peut redonner du glucose par
I’intermédiaire du pyruvate et les réactions inverses de la glycolyse. Il faut noter que le lactate
apporte 10 % du glucose.

Enfin, la mobilisation des réserves de 1’organisme participe également a la formation de
glucose. La lipolyse libere des acides gras et du glycérol, précurseur du glucose. De plus, la
protéolyse fournit des acides aminés appelés glucoformateurs tels 1’alanine, la glutamine, la
glycine, la sérine et la valine, qui peuvent, apreés désamination, fournir 25 % du glucose
(Bareille et Bareille, 1995) en entrant dans le cycle du citrate pour former de I’AOA,
précurseur de la néoglucogenese dans le foie. Cette mobilisation, nécessaire en début de
lactation, explique ’amaigrissement de I’animal a cette période.

1.1.2. Matiére grasse

Le taux de matiere grasse du lait, appelé taux butyreux (TB), est en moyenne de 40 g par litre
de lait. I1 s’agit a 98 % de triglycérides, c’est-a-dire de polyesters de glycérol et d’acides gras.
Le reste est constitué¢ d’esters de cholestérol et d’autres composés liposolubles (vitamines,
cholestérol, acides gras libres...) (Goursaud, 1985).

Origine des acides gras constituant les triglycérides du lait

Les acides gras constituant les triglycérides du lait sont divers et peuvent avoir différentes
origines (Enjalbert, 1995d) :

- Prélévement dans la circulation artérielle : Ces acides gras, essentiellement composés de 16
ou 18 atomes de carbone, sont soit d’origine alimentaire (pas plus de 5 % de la ration), soit
synthétisés par le foie. Ils sont véhiculés sous forme de triglycérides dans les chylomicrons et
les lipoprotéines. Les acides gras sont libérés par hydrolyse grace a la lipoprotéine lipase,
enzyme présente a la face luminale de I’endothélium des capillaires. Cette enzyme est
stimulée par la prolactine.

- Synthése mammaire : Elle se fait a partir de I’acétate et du B-hydroxybutyrate, provenant de
la fermentation ruminale de la cellulose par les micro-organismes. Dans la mamelle, ils sont
activés respectivement en acétyl-CoA puis malonyl-CoA, et en

butyryl-CoA. Des chaines carbonées se forment, donnant des acides gras de 4 & 16 atomes de
carbone. Cette synthese nécessite le NADPH formé lors de la dégradation du glucose par la

voie des pentoses phosphates.
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- Désaturation : La glande mammaire posseéde une désaturase qui permet de former de 1’acide
oléique (C18) ou de l’acide palmitoléique (C16) a partir de ’acide stéarique ou de I’acide
palmitique respectivement.

Globalement, on note un grand nombre d’acides gras courts (environ 10 %), et une majorité
d’acides gras saturés (60 %) (Goursaud, 1985).

Synthese des triglycérides

Il s’agit d’une réaction d‘estérification entre acides gras libres et glycérol. Celui-ci provient
des triglycérides du sang hydrolysés par la lipoprotéine lipase, ou du pool de glucose.

1.1.3. Matiere azotée

Un litre de lait contient en moyenne 32 g de matiere azotée ; il s’agit du taux protéique (TP)
du lait. La majorité est représentée par les protéines. Le reste est appelé azote non protéique,
et n’est constitué¢ que de déchets azotés.

Les protéines sont synthétisées par la mamelle, au niveau des acini. Les caséines, présentes
sous forme de micelle, sont des constituants majeurs du lait et lui donnent sa capacité a
coaguler. Les autres sont des protéines solubles, les principales étant la B-lactoglobuline et
I’a-lactalbumine. Enfin, il faut ajouter que, parmi ces protéines, certaines sont des enzymes
comme les hydrolases, les transférases, les oxydo-réductases (Goursaud, 1985)...

Les acides aminés nécessaires a la synthése des protéines sont prélevés dans la circulation par
les cellules mammaires. Ils proviennent d’une part de la digestion des protéines d’origine
alimentaire et microbienne dans I’intestin (il faut 48 g de PDI pour un litre de lait (Hoden et
coll., 1988)), et d’autre part de la dégradation des protéines corporelles par protéolyse.

1.1.4. Minéraux

Parmi les macroéléments, les principaux sont le calcium et le phosphore. Ils ont un rdle
important de structure au niveau des micelles de cas€ines. Leur origine est surtout alimentaire,
mais aussi osseuse. En effet, le squelette constitue la plus grande réserve de I’organisme en
sels phospho-calciques et la mobilisation de cette réserve permet de maintenir ces minéraux a
une concentration constante dans le lait, indépendamment de la ration. En outre, la vache a
besoin de 3,5 g de calcium et de 1,7 g de phosphore pour faire un litre de lait (Hoden et coll.,
1988), tout en maintenant sa calcémie entre 2 et 3 mmol/L et sa phosphorémie entre 1,3 et 2,3
mmol/L (Brugere-Picoux, 1995).

Les autres minéraux (potassium, sodium et chlore) sont aussi d’origine alimentaire et
permettent de maintenir un €quilibre entre les pressions osmotiques du lait et du sang. Enfin,
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les caséines fixent ¢également beaucoup d’oligoéléments comme le fer, le cuivre, le

manganese et le zinc (Goursaud, 1985).

1.1.5. Energie

Sources d’énergie principales

Les synthéses mammaires ne se font pas sans énergie. En effet, la ration doit apporter 0,44
UFL par litre de lait.

D’un point de vue métabolique, 1’énergie est essentiellement fournie aux cellules sous forme
d’ATP. Il peut étre produit au cours de la glycolyse, de I’oxydation des acides gras via le
cycle du citrate, ou des réactions d’oxydations phosphorylantes durant lesquelles un
transporteur d’électrons est nécessaire, le NADH (Horton et coll., 1993) (Figure 2).
Cétogenese

Les corps cétoniques peuvent €également constituer une source d’énergie alternative chez les
bovins, grace a leur solubilité et leur capacité a pénétrer facilement dans les cellules. En effet,
synthétisés a partir de 1’acétyl-CoA produit lors de 1’oxydation des acides gras dans les
mitochondries hépatocytaires, ils peuvent eux-mémes éEtre oxydés rapidement dans les
mitochondries de différents tissus de I’organisme (coeur, reins, muscles striés et glande
mammaire) et fournir de I’énergie aux cellules via le cycle du citrate en redonnant de I’acétyl-
CoA (Horton et coll,, 1993 ; Faulconnier et coll,, 1999). Ils participent également a la
syntheése d’acides gras a courte chaine en fournissant des chaines a 4 carbones (Bareille et
Bareille, 1995).

Le B-hydroxybutyrate est formé grace a une suite de réactions partant du butyrate, au moment
de son absorption au niveau des papilles du rumen (Bruss, 1997). Ce corps cétonique est aussi
synthétisé par le foie, tout comme les deux autres, 1’acéto-acétate et I’acétone, au niveau de la
matrice mitochondriale des hépatocytes. L’oxydation des acides gras dans les mitochondries
fournit de I’acétyl-CoA qui entre normalement dans le cycle du citrate. Mais, lorsque ’AOA
est utilisé par la néoglucogenese, le cycle tourne peu. L’acétyl-CoA en exces est donc orienté
vers la synthése des corps cétoniques : deux molécules d’Acétyl-CoA forment 1’acéto-acétate,
ensuite converti en P-hydroxybutyrate et en acétone. Ce dernier corps cétonique est
essentiellement €liminé dans les urines, mais il semble qu’une partie puisse €tre convertie en
pyruvate et ainsi participer a la néoglucogenese (Bruss, 1997).
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Les corps cétoniques peuvent étre synthétisés a partir de certains acides aminés cétogenes

issus du catabolisme des protéines. Il s’agit de la leucine, du tryptophane, de la tyrosine et de
la phénylalanine (Bareille et Bareille, 1995).

Glucose

Glycolyse

ATP

Palmatate

[-oxydation des
acides gras

NAD™

Choydation
phosphorviante ATP
- il
2H +%0; H:0

Figure 5 : Voies métaboliques en jeu dans la production d’énergie, d’aprés Horton et coll. (1993).
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Conclusion

Le métabolisme fonctionne de telle sorte que la production soit maintenue malgré les apports
insuffisants par rapport aux besoins. Mais le probleme est que la vache a non seulement des
besoins de production, mais aussi des besoins d’entretien. I1 n’y a pas que la mamelle qui ait
des besoins importants en énergie. Tous les tissus ont besoin de glucose, d’acides aminés,
d’¢électrolytes pour fonctionner. Toutes les cellules ont besoin d’ATP, le glucose et les autres
métabolites énergétiques ne doivent pas partir en totalité dans la mamelle car ils sont aussi
indispensables a 1’organisme. C’est pourquoi le métabolisme s’adapte lorsque le bilan
énergétique est insuffisant, en favorisant certaines voies comme la cétogenese.

Pour éviter la survenue de problémes et assurer le meilleur compromis entre production et
maintenance, le métabolisme fait 1’objet d’une régulation plutét complexe. Les facteurs
intervenants sont nombreux, et aucun ne doit faire défaut.

1.2. Régulation du métabolisme énergétique

1.2.1. Réle de I’insuline et du glucagon

Généralités sur l'insuline

L’insuline est synthétisée par les cellules B des ilots de Langerhans du pancréas exocrine.
C’est une hormone qui agit sur les tissus cibles en trois €tapes : quand I’insuline se lie a son
récepteur, celui-ci est phosphorylé, puis le second messager est stimulé dans le cytosol, pour
aboutir & une translocation des transporteurs de glucose. La sécrétion de I’insuline est
stimulée par des nutriments (glucose, galactose, mannose, glycéraldéhyde, arginine, lysine,
leucine, alanine, acides gras a longue chaine, potassium et calcium), des hormones
gastrointestinales (glucagon, polypeptide pancréatique, peptide gastrique inhibiteur, sécrétine,
cholécystokinine pancréozymine), la stimulation du systéme nerveux parasympathique (via
les récepteurs B-adrénergiques et cholinergiques, activité vagale) et certains médicaments.
Cette libération d’insuline est inhibée par certaines conditions physiologiques (faim et
activité), des hormones gastro-intestinales (galanine, somatostatine, pancréastatine), la
stimulation du systéme nerveux orthosympathique (via les récepteurs a-adrénergiques), et
d’autres molécules (IL-1 et PGf2a) (Hayirli, 2006).

Une particularité est a noter chez les ruminants : les variations de la glycémie ont peu d’effets
sur la sécrétion d’insuline. Celle-ci est donc davantage régulée par les acides gras.

Métabolisme des carbohydrates
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Globalement, I’insuline augmente I’utilisation du glucose par les tissus, sa mise en réserve
sous forme de glycogéne en stimulant la glucokinase (glycogenése), et inhibe la
néoglucogenése. Elle stimule également la glycolyse dans les muscles et le foie. Le glucagon
a ’effet inverse : il stimule "apport de glucose par glycogénolyse et activation des enzymes
de la néoglucogenése.

Chez les ruminants, I’insuline stimule également la glycogenese mais I’activité de leur
glucokinase est faible voire inexistante dans le foie. A la place, c’est I’hexokinase qui
intervient pour I'utilisation du glucose par le foie. Mais cette enzyme n’est pas spécifique et
présente un Km inférieur a celui de la glucokinase. Par conséquent, dans des conditions
normales, la foie préleve et utilise peu de glucose pour synthétiser du glycogene (Hayirli,
20006).

Dans le tissu adipeux, tout comme dans le tissu mammaire, 1’insuline favorise 1’entrée du
glucose dans les cellules ou il est oxydé en glycérol-3-phosphate, un intermédiaire de la voie
des pentoses. Celui-ci est utilisé pour la lipogenese par estérification des acides gras libres
(Hayirli, 2006).

Métabolisme des lipides

] Dans les tissus autres que le foie

Dans les tissus adipeux, mammaire et musculaire, I’insuline augmente la synthese de
triglycérides via la stimulation de la lipoprotéine lipase : celle-ci permet la libération des
acides gras des triglycérides transportés par les lipoprotéines et leur utilisation par les cellules
(Figure 6). Elle provoque également I’entrée d’autres substrats énergétiques dans les
cellulescomme le glucose et ’acétate (Faulconnier et coll.,, 1999). Parallelement, I’insuline
diminue la lipolyse en inhibant I’activité de la protéine kinase A et de la lipase hormono-
sensible (LHS).

Alors que le glucose est le principal précurseur des acides gras (via la glycolyse et le cycle du
citrate) dans le tissu adipeux des monogastriques, c’est 1’acétate provenant de la digestion
ruminale qui joue ce rdle chez les ruminants (Hayirli, 2006). On aboutit dans les deux cas au
méme intermédiaire : I’acétyl-CoA.

La premicre €tape de la lipogenese est la formation du malonyl-CoA a partir de I’acétyl-CoA

dans le cytoplasme, grace a I’acétyl-CoA carboxylase, stimulée par I’insuline. Il s’agit d’une
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¢tape-clé, puisque le malonyl-CoA stimule ’estérification des AGNE. L’allongement des
chaines se fait ensuite grace a I’acétyl-CoA et le malonyl-CoA. Cette synthése est semblable,
qu’elle se déroule dans la mamelle ou dans d’autres tissus de I’organisme.

Quant au glucagon, il inhibe la lipoprotéine lipase, et stimule Dl’activité de la lipase
hormonosensible.

Il engendre donc une augmentation de lipolyse. Des acides gras et du glycérol sont ainsi
libérés dans la circulation sanguine. Les AGNE circulants sont utilisés par les tissus comme
source d’énergie via la B-oxydation. Enfin, la lipogenese est inhibée par le glucagon, par

phosphorylation de 1’acétyl-CoA carboxylase qui empéche la formation du malonyl-CoA.

Triglycérides
Tissu
adipeux
Glycérol Glvcérol-3-phosphate
Acides gras libres GoPDH G3PDH
K_/N'AD PH  Glucose
Malonyl-CoA
NADH-ICDH
AcCodC \
/ Acétyl-CoA _
! (LPL} A
Sang 'r/ o i /P
Glycérol AGNE £ VLDL Acétate Glucose
Trnglycérides

Figure 6 : Voies métaboliques dans le tissu adipeux et enzymes impliquées, d’apreés Chilliard (1993).
Lipolyse — LHS ; Voie des pentoses — G3PDH et G6PDH ; Synthése de novo d’acides gras — AcCoAC et
NADH-ICDH ; Prélévement de triglycérides dans la circulation — LPL. Les voies stimulées par 1’insuline sont
représentées en vert, celles stimulées par le glucagon en rouge.

I Dans le foie

Dans le foie, ’insuline stimule la lipogenése et inhibe la néoglucogenése, de la méme manicre
que dans les autres tissus. Par contre, elle inhibe I’oxydation des acides gras et la cétogenese.
En effet, ’insuline inhibe I’entrée des acides gras dans les mitochondries. Une enzyme de la

matrice mitochondriale, la carnitine-palmitoyltransférase 1 (CPT1), est nécessaire a ce

phénomene. Or I’insuline inhibe son activité et augmente son affinité pour son inhibiteur qui
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n’est autre que le malonyl-CoA. De plus, I’acétyl-CoA produit lors de cette oxydation peut
entrer dans le cycle du citrate puisque la néoglucogenese n’est pas activée. 11 ne se forme donc
pas de corps cétoniques. Le glucagon montre I’effet inverse de celui de I’insuline (Figure 4).

Le foie des ruminants n’est pas le premier organe de la lipogenése, contrairement au foie des
monogastriques. La synthése d’acides gras de novo, c’est-a-dire a partir d’acétyl-CoA
provenant du catabolisme des glucides, est insignifiante chez les ruminants. De plus, la
lipoprotéine lipase hépatique des bovins présente une faible activité, peu d’acides gras
proviennent donc de cette source (Jean-Blain, 1995). Ce sont les acides gras non estérifiés
libérés du tissu adipeux et arrivant au foie via le torrent circulatoire qui constituent la
principale source d’acides gras pour la lipogenese. Cet organe est capable a lui seul de
prélever 15 a 25 % des AGNE circulants (Durand et coll., 1995). Sous I’effet de I’insuline, ils
sont estérifiés et stockés a 90 % sous forme de gouttelettes d’inclusions cytoplasmiques. Le
reste est stocké dans les microsomes et sert a la synthese des VLDL avec 1’apoprotéine B100
qui en est le facteur limitant (Jean-Blain, 1995). Chez les non ruminants, le foie redistribue
ces lipides aux autres tissus sous forme de lipoprotéines (VLDL et HDL). Par contre, le foie
des bovins présente une faible capacité d’exportation, c’est pourquoi la majorité reste stockée

dans les hépatocytes (Faulconnier et coll., 1999).
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Figure 7 : Résumé des voies métaboliques siégeant dans le foie et de leur régulation. Les voies stimulées par
I’insuline sont représentées en vert, celles stimulées par le glucagon en rouge.

Finalement, les ruminants utilisent des quantités négligeables de glucose pour synthétiser des

acides gras. Ceux-ci dérivent principalement du lactate et de I’acétate. Le NADPH?2 et le

glycérol-3-phosphate générés pendant 1’oxydation du glucose via la voie des pentoses

\

phosphates sont indispensables a ces syntheéses (Chilliard, 1993). Enfin, que I’acétyl-CoA

provienne de I’acétate ou de la glycolyse, I’effet activateur de I’insuline sur la carboxylation

en malonyl-CoA est le méme.

Bilan énergétique en période seche
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Au tarissement, les vaches parviennent a ingérer suffisamment de matiere séche pour
satisfaire leurs besoins d’entretien et de gestation. Leur métabolisme est donc plutot orienté
vers I’anabolisme : elles ne puisent pas dans leurs réserves mais fabriquent du tissu adipeux.
Dans ces conditions, les précurseurs du glucose sont nombreux dans le torrent circulatoire (du
fait des apports de niveau suffisant et de la non utilisation par la mamelle). En réponse,
I’insulinémie augmente.

Au niveau du tissu adipeux, I’insuline stimule la lipogenése. La lipoprotéine lipase est active :
les lipides apportés aux cellules fournissent, grace a ’enzyme, les acides gras et le glycérol.
Ceux-ci sont alors estérifiés pour former des triglycérides mis en réserve dans des vacuoles
lipidiques. Comme I’insuline inhibe la lipase hormono-sensible, la lipolyse ne se fait pas, et
les réserves s’accroissent.

Au niveau du foie, on observe le méme phénomene : la lipogenese est activée. Les
hépatocytes synthétisent d’une part des triglycérides et des phospholipides par estérification
des acides gras par le glycérol provenant du glucose, d’autre part du cholestérol a partir de
I’acétate. Peu d’acides gras sont oxydés dans les mitochondries : I’insuline inhibe la CPT1 et
augmente sa sensibilité au malonyl-CoA, donc les acides gras ne peuvent pas pénétrer dans
les mitochondries pour subir la B-oxydation, ¢’est pourquoi la majorité sert a la lipogenese.
Quant a la néoglucogenese, elle est peu stimulée puisque le glucose ne manque pas. Enfin, la
glycolyse fournit 1’acétyl-CoA au cycle du citrate, qui peut tourner normalement puisque
I’AOA n’est pas utilisée pour la néoglucogenese en présence d’insuline (Figure 5).

En temps normal, lorsque le rationnement est bien controlé pendant la période seche, les
vaches augmentent leur état corporel, mais celui-ci reste inférieur a 4/5. La lipogenese
s’effectue de maniére raisonnable, surtout dans le tissu adipeux. Le foie n’est pas le premier
organe de la lipogenese, et il la réalise trés peu a partir des acides gras et du glucose provenant
de la ration (Hayirli, 2006).

Par contre si la ration est trop dense en énergie ou distribuée a volonté, le glucose et les acides
gras, notamment les acides gras volatils, sont présents en quantité beaucoup plus importante
dans la circulation sanguine. La lipogenese est d’autant plus active dans le tissu adipeux, et
I’est davantage dans le foie. Comme celui-ci exporte peu les lipides formés, ils s’accumulent

dans les hépatocytes, pouvant étre a I’origine d’une légere stéatose hépatique pre partum.
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Figure 8 : Principales voies actives dans le foie lors de balance énergétique positive. Les voies stimulées par
I’insuline sont représentées en vert ; les voies inhibées sont représentées en gris.

Dés la fin de la gestation, quand la capacité d’ingestion diminue alors que les besoins
augmentent rapidement, la vache laiticre peut se trouver en déficit énergétique. Avec le
démarrage de la lactation, la demande en glucose est forte, mais peu de précurseurs sont alors
disponibles pour la néoglucogenése. L’insulinémie est basse, mais la libération de glucagon
est stimulée.

Le glucagon active la néoglucogenese a partir de ’oxalo-acétate et des acides aminés
glucoformateurs libérés lors de la protéolyse. De plus, il inhibe la lipoprotéine lipase dont

I’activité baisse de 55 a 96 % dans le tissu adipeux (Faulconnier et coll.,, 1999), ce qui

40



CHAPITRE III : ASPECT METABOLIQUE DU PERI PARTUM ET REGULATION

diminue les précurseurs de la lipogenese, et stimule la lipase hormono-sensible des
adipocytes : du glycérol et des acides gras non estérifiés sont ainsi libérés dans la circulation.
Ces derniers sont captés par le foie, ou ils sont soit transformés en triglycérides, soit oxydés
dans les mitochondries. En effet, le glucagon active la CPT1 et diminue sa sensibilité au
malonyl-CoA, ce qui permet ’entrée des AGNE dans les mitochondries. Leur oxydation
fournit de ’ATP et de I’acétyl-CoA a la cellule. Comme 1’oxalo-acétate est utilis€¢ pour la
néoglucogenése, le cycle du citrate ne tourne pas. L’acétyl-CoA s’accumule et est donc
orienté vers la formation de corps cétoniques (Figure 9). Ceux-ci sont utilisés par les tissus
comme source d’énergie a la place du glucose, et exercent un rétrocontrdle négatif sur la
libération des AGNE du tissu adipeux et sur leur propre synthese. Ils n’ont pas d’effet visible
sur ’organisme, tant qu’ils restent a un niveau assez bas. Par contre, si la vitesse de
production dépasse leur vitesse d’utilisation par les tissus périphériques, des troubles
apparaissent : d’une simple cétonémie ou cétose subclinique, on passe a une cétose clinique
(Jean-Blain, 1995).

Toutes ces voies métaboliques fournissent a la mamelle I’énergie et certains des €éléments
nécessaires a la production de lait, et permettent en méme temps de maintenir la glycémie ou
d’apporter 1’énergie nécessaire aux différents tissus. Du fait de la lipolyse et de la protéolyse
due a I’action hormonale, la vache maigrit, mais dans certaines limites, puisque ces voies
finissent par étre inhibées. Quoiqu’il en soit, la production laitiere est assurée.

Chez les vaches laitieres hautes productrices, la mobilisation des réserves lipidiques est
particuliérement importante. Elles peuvent perdre jusqu’a 2 points de note d’état corporel
entre le dernier mois de gestation et le premier mois de lactation (Smith et McNamara, 1990).
La lipase hormono-sensible voit son activité augmenter rapidement en début de lactation ; les
AGNE libérés par le tissu adipeux est importante. Ils sont pris en charge par le foie. Dans cet
organe, deux orientations des AGNE sont possibles : f-oxydation ou lipogenese. En présence
de glucagon, ils sont oxydés dans les mitochondries, mais en partie seulement. En effet, cette
voie atteint un seuil, le reste participant a la lipogenese. Les triacylglycérols, les
phospholipides et le cholestérol sont stockés dans des vacuoles, ou inclus dans les
lipoprotéines (VLDL) afin d’étre exportés vers d’autres tissus. Mais le foie des ruminants
présente des capacités a exporter les graisses inférieures a ses capacités de synthese (Durand
et coll, 1995). Leur accumulation prédomine alors. Ces phénomenes contribuent a
I’installation d’une stéatose hépatique physiologique post partum qui atteint sont maximum
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vers 30 jours. Il s’agit d’un processus réversible : cela régresse en 12 semaines, quand le bilan

énergétique n’est plus négatif (Durand et coll., 1995).
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Figure 9 : Principales voies actives dans le foie lors de déficit énergétique. Les voies stimulées par le
glucagon sont représentées en rouge ; les voies inhibées sont représentées en gris.

2.2.2 Autres facteurs de régulation du métabolisme énergétique

Leptine

"I Biologie de la letpine

Chez les Mammiferes, la leptine est synthétisée par les adipocytes blancs et libérée dans le
sang. Son action est centrale : elle provoque une diminution de I’ingestion, une augmentation
de la dépense d’énergie et une augmentation de 1’activité physique. De plus, elle entraine une
augmentation de la glycémie, de la glycogénése et de I’insulinémie si elle est injectée a des

souris obeses. Le résultat est une perte de poids (Houseknecht et coll., 1998).
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De maniere générale, la cible de la leptine est le neuropeptide Y. Ce dernier est un stimulant
de la prise alimentaire et un inhibiteur de la dépense d’énergie. Il augmente également la
syntheése d’insuline et de glucocorticoides. L’expression du neuropeptide Y augmente dans
I’hypothalamus chez des rongeurs obéses. Aprés un traitement a la leptine, la diminution du
neuropeptide Y précede une perte de poids dose-dépendante (Houseknecht et coll., 1998).

La leptine présente également une action périphérique. Elle semble impliquée dans la
résistance a I’insuline en atténuant son action. L’effet sur la glycémie est diminué.
L’hyperinsulinémie entraine une augmentation de la leptine chez les Mammiféres. De plus, il
y a des récepteurs aux leptines dans les cellules B du pancréas : la syntheése de I’insuline est
alors inhibée. Le cortisol stimule la synthése de la leptine qui elle-méme régule, par un
rétrocontrole négatif, sa sécrétion. D’autres facteurs comme les oestrogenes, les endotoxines,
le glucose stimulent la sécrétion de la leptine. Au contraire, le jetine, le froid, I’activité
physique, les agonistes B-adrénergiques ou les hormones thyroidiennes inhibent sa synthése.
Enfin, la leptine régule la sécrétion de ’hormone de croissance (Macajova et coll., 2004).
Lors de restriction alimentaire, I’expression du gene de la leptine s’effondre rapidement.
Lorsque la balance énergétique est nulle, I’expression de la leptine ainsi que sa sécrétion
reflétent la masse graisseuse du corps (Houseknecht et coll., 1998).

"I Leptine et ingestion

La perte d’appétit autour du vélage est d’abord liée a des facteurs mécaniques comme la taille
du rumen qui est petite en fin de gestation. De plus, la digestibilité des fourrages est diminuée
du fait de la lenteur du processus d’adaptation de la muqueuse ruminale (Enjalbert, 1995b).
L’intervention de la leptine peut également expliquer cette perte d’appétit. En effet, cette
hormone est synthétisée par les adipocytes de grande taille, et son niveau plasmatique dépend
de I’état corporel de I’animal : une vache grasse synthétise plus de leptine, d’ou une
diminution du neuropeptide Y et de la prise alimentaire (Durand et coll., 1995). De plus, la
leptine stimule la lipolyse et le métabolisme, d’ou le plus fort amaigrissement de ces mémes
vaches (Holtenius et coll., 2003). D’un autre point de vue, un déficit énergétique en début de
lactation entraine une diminution de la leptine dans le plasma, et donc une augmentation du
neuropeptide Y qui permet une réaugmentation rapide de la prise alimentaire (Macajova et
coll., 2004).

La leptine est ¢levée pendant la gestation, et diminue au vélage. Au tarissement, lorsque la
quantit¢ de matiere seche ingérée augmente, la concentration de la leptine augmente

43



CHAPITRE III : ASPECT METABOLIQUE DU PERI PARTUM ET REGULATION

¢galement. La cause de ceci semble liée au fait que I’augmentation de I’ingestion provoque
une augmentation de I’insulinémie qui elle-méme stimule la libération de leptine. En
lactation, il semble que les vaches lourdes, en balance énergétique positive, et ingérant
beaucoup de matiere séche, ont une production laitiere plus basse, mais une concentration en
leptine plus élevée que les vaches en balance énergétique négative. La conclusion de ceci est
qu’il y a une relation entre leptine et balance énergétique. Par ailleurs, il est montré une
relation entre le niveau de leptine et I’expression des chaleurs (Liefers et coll., 2003).

Autres hormones

En fin de gestation, le tissu adipeux pourrait libérer des oestrogénes stockés. De plus, la
teneur ¢€levée en hormone de croissance limiterait temporairement I’appétit pour permettre
I’adaptation progressive du tube digestif.

Si I’insuline est la seule hormone anti-lipolytique, de nombreuses hormones sont capables
d’induire la lipolyse, notamment [’adrénaline (Figure 7). Son effet sur la lipase
hormonosensible est potentialis¢ par 1I’hormone de croissance (GH), surtout en fin de
gestation et en début de lactation. La GH induit une augmentation de la production, d’ou un
accroissement de la dépense énergétique. Plus une vache est grasse au vélage, plus elle
mobilise ses réserves sous ’effet d’un stress (alimentation insuffisamment dense en €énergie,
absence de préparation au vélage, acidose chronique). En effet, dans ce cas I’adrénaline est
d’autant plus libérée, et la réponse de la lipase hormono-sensible d’autant plus marquée.
Globalement, en début de lactation, la présence importante des hormones lipolytiques (GH,
ACTH, glucagon), associée la faible présence de l’insuline, favorise la mobilisation des
réserves adipeuses (Bareille et Bareille, 1995). Cela explique pourquoi une vache
excessivement grasse a tendance a maigrir plus qu’une autre : elle présente beaucoup plus de
récepteurs aux hormones lipolytiques.

Par ailleurs, juste avant la mise bas, un pic d’oestrogene survient, et la prolactine est libérée
pour stimuler la synthese lactée. Ces hormones a l’action lipolytique augmenteraient la
libération des AGNE dans le sang en agissant sur la lipase hormono-sensible et leur
estérification dans le foie, et cela de fagon potentialisée en cas de sous-nutrition. Les
oestrogenes et la prolactine seraient donc également impliqués dans la mise en place d’une

stéatose hépatique (Grummer et coll., 1990 ; Katoh et coll., 1993).
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Le métabolisme d’une vache laitiere est en constante adaptation grace a l’intervention de
nombreuses hormones, de telle manic€re a assurer la production : malgré la forte demande en
glucose, « premier carburant » de la cellule, tout permet d’en assurer I’apport a la mamelle et
le maintien d’apport d’énergie a ’organisme. Concernant la calcémie, celle-ci est régulée
¢galement de maniere a répondre aux besoins d’entretien et de production.

Enfin, ces adaptations ne sont pas sans conséquences sur certains organes. En effet, le foie
semble étre I’organe central, tres sollicité pour réaliser la néoglucogenese, et la syntheése de
protéines et d’enzymes indispensables au bon fonctionnement des voies métaboliques. En
plus de ces sollicitations, il parait ¢galement destiné a accumuler les graisses, et présenter une

stéatose. Comme cela sera vu plus loin, ce phénomene excessif peut précéder d’autres

troubles.
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2.3. Régulation du métabolisme minéral

La régulation de la calcémie, et globalement de I’équilibre phospho-calcique autour du
vélage, est trés importante €galement car la mamelle a besoin de grandes quantités de
calctum. En outre, comme pour I’énergie, le calcium est un ¢lément nécessaire au bon
fonctionnement de 1’organisme puisqu’il présente notamment un rdéle dans la conduction
nerveuse et la contraction des muscles.

1.3.1. Sources de calcium

La réserve calcique la plus importante de 1’organisme est constituée par les os. Toutefois, le
calcium est essentiellement apporté par I’alimentation. Plusieurs mécanismes permettent de
maintenir la calcémie a un niveau stable malgré les fluctuations de cet apport. Il s’agit
notamment de la régulation de la réabsorption du calcium au niveau rénal et de 1’utilisation
des réserves osseuses.

1.3.2. Facteurs intervenant dans la régulation de I’homéostasie phosphocalcique

Les hormones en jeu sont la parathormone (hypercalcémiante, hypophosphatémiante) et la
calcitonine (hypocalcémiante et hypophosphatémiante). Le 1,25-dihydroxycholécalciphérol
ou vitamine D3 intervient également en ayant une action hypercalcémiante et
hyperphosphatémiante.

Calcitonine

Cette hormone est produite par les cellules thyréocalciques des glandes parathyroides lorsque
la calcémie est ¢levée. Elle inhibe 1’ostéolyse en diminuant I’activité des ostéoclastes. C’est
essentiellement cette propriété qui explique Deffet de la calcitonine sur 1’équilibre
phosphocalcique (Meschy, 1995).

Parathormone

Elle est produite par les glandes parathyroides également en cas d’hypocalcémie. Elle agit a
deux niveaux (Horst et coll., 1994) :

- osseux : elle stimule l’activité des ostéoclastes et donc la libération de calcium et de
phosphore dans la circulation.

- rénal : elle provoque la réabsorption du calcium et I’élimination du phosphore dans les
urines. Elle stimule également la 1a-hydroxylase qui permet la formation de la 1,25-
dihydroxycholécalciférol au niveau du parenchyme rénal.

Vitamine D3
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Chez les ruminants, cette vitamine provient de I’alimentation ou de I’irradiation du cholestérol
de la peau par les rayons ultraviolets. Pour la rendre active, deux hydroxylations ont lieu a
deux endroits différents de I’organisme. La premiére se produit au niveau du foie en position
25, pour former la 25-hydroxycholécalciférol, principale forme circulante et de réserve. La
seconde s’effectue au niveau du rein. Il y a plusieurs sites possibles ; parmi eux, seule
I’hydroxylation en position 1 ou en position 24 intéressent le métabolisme phosphocalcique.
La Tla-hydroxylase rénale est stimulée par la parathormone et I’hypocalcémie.
L’hydroxylation en position 24 s’effectue en cas d’hypercalcémie pour donner une forme
inactive ¢éliminée.

Seule la forme 1,25-dihydroxycholécalciférol contribue a augmenter la calcémie. La vitamine
D3 augmente I’absorption digestive du calcium par stimulation de la synthése de son
transporteur, la Ca-Binding Protein. De plus, elle favorise le renouvellement osseux en
stimulant a la fois ’ostéolyse et I’ostéosyntheése. Enfin, elle permet la réabsorption rénale du
phosphore et du calcium (Horst et coll., 1994).

1.3.3. Hypocalcémie post partum

Suite au vélage, le démarrage de la production laitiere nécessite beaucoup de calcium. La
capacité¢ d’ingestion de la vache a ce moment-1a ne permet pas d’apporter tout le calcium
demandé. Par conséquent, la diminution du pool circulant de calcium stimule la libération de
la parathormone. Celle-ci permet de restaurer la calcémie en mobilisant les réserves minérales
osseuses. Le probleme est que ce mécanisme ne se met pas en place de fagcon immédiate. En
effet, I’hypocalcémie baisse brutalement lorsque la mamelle se met a produire, alors que la
régulation de la calcémie est un processus lent. La vache se trouve alors en hypocalcémie, de
facon plus ou moins importante, juste apres vélage.

Lorsque la vache est suralimentée en période seche, I’apport de calcium reste supérieur aux
besoins et les mécanismes de régulation par la parathormone se mettent en place d’autant plus
lentement apres vélage. L hypocalcémie peut alors étre telle qu’elle provoque des symptomes,

et constitue le tableau clinique d’une fievre vitulaire (Goff et Horst, 1997).
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CHAPITRE VI : ETAT D’ENGRAISSEMENT ET PROFILE BIOCHIMIQUE

ETAT D’ENGRAISSEMENT

Introduction :

L’optimisation du potentiel de production laitiere et de reproduction doit constituer un
objectif prioritaire pour les exploitations laitieres. Il suppose entre autres un contrdle régulier
des apports alimentaires, de leur utilisation, par les animaux et de leurs effets sur la santé et la

productive des animaux
L’¢évaluation de I’état corporel permet de nous renseigner sur 1’état d’engraissement.
1.Définition de I’état d’engraissement ou I’état corporel (Body Scoring condition BSC° :

C’est I’état des réserves graisseuses d’une vache. Son appréciation se fait par
I’observation (et parfoie par palpation) de plusieurs sites anatomiques : base de la queue,
pointe de la fesse (tubérosité ischiatique), ligament sacro sciatique (ligament sacro-
ischiatique, ligament sacro-tubéral), pointe de la hanche, apophyses €épineuses lombaires,
apophyses transverses lombaires, cotes. L’évaluation est notée sur une échelle de 0 a 5 par

pas de 0,5 (Badinand et al., 2000)
2. Intérét de utilisation :

L’¢évaluation de 1’état corporel, malgré son caractere subjectif, s’est révélée étre le meilleur
moyen d’estimation du niveau des réserves et du statut nutritionnel des animaux (Ferguson, et
al ,1994). Elle est de plus en plus utilisée dans les exploitations bovines pour contrdler

I’adéquation entre les apports et les besoins nutritionnels (Dram et al, 1999).

Le systeme de notation a été adapté initialement aux vaches laitieres par Mulvany en 1997. Ce
systéme a ¢été validé et largement vulgaris¢ dans le monde occidental, ou il a été¢ adapté aux

notes locales (Meissonier , 1994).

Les études de L’INRA ont montré qu’une variation de 1 point de cette note d’état
d’engraissement correspondait a une variation de 35 a 48 kg de poids vif dont 28 a 33 kg de

lipides corporels chez la vache prim’ Holshtein (Serieys F, 1997).

Cependant, les maladies nutritionnelles et les maladies métaboliques peuvent étre a 1’origine

de dysfonctionnement se répercutant sur diverses fonctions : telles que la reproduction et la
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locomotion. De ce fait le suivi des animaux, particulierement pour détecter ces maladies, se

fait en appréciant I’état d’engraissement (Vallet. A, 2000).

Il serait donc intéressant de suivre I’évolution du score des conditions physiques et par
conséquent le niveau du bilan énergétique au cours du cycle de production de la vache laitiere

(Canfield et Butler, 1990, Wright et al, 1992).
3.Variations de I’état corporel de la vache :
3.1 Avant le vélage :

En milieu et en fin de lactation : c’est la période de compensation, les apports alimentaires
doivent assurer la reconstruction des réserves corporelles. (Meissonier, 1994).chez les vaches a
fort potentiel qui perdent 1,5 point ou plus d’état d’engraissement en début de lactation, cette
reconstitution des réserves peut prendre 6 mois ou plus. Elle doit donc commencer bien avant
le tarissement, d’autant que la capacité d’ingestion est limitée dans les derni¢res semaines
avant le vélage (Serieyes, F, 1997). la note d’état corporel doit étre : 3,0 a3, 5. (Meissonier
1994)

En période de tarissement :

Si I’état corporel est insuffisant (note inférieure a 3,0). Généralement le cas des primipares ou
des vachesfortes productrices (Sereyes F. s, 1997), le cas début de cette période donne
I’oppotunité de I’améliorer par un rationnement énergétique adapté (Meissonier 1994). Dans
le cas contraire, si I’état corporel est excessif, le cas généralement des multipares et
particuliérement celles qui produisent le moins, il est préférable de le stabiliser en début de
période seche par une ration qui couvre strictement les besoins d’entretien et de gestation en
energie et en azote (Meissonier 1994, Serieyes, 1997),.11 est souhaitable d’atteindre une note

de 3,5 a 4 au tarissement (INRAP. , 1992).

Badinand. F et Vallet 2000 indiquent que 1’¢tat général médiocre en fin de gestation (note
d’état inférieure a3) est a l'origine des anoetrus « vraies » chez les vaches laitieres ou
allaitantes. De plus un excés d’embonpoint par Exces €nergétique de la ration provoque un
dépot de graisse dans le bassin et un défaut des contractions utérines incompatibles avec un

vélage eutocique (Badinand, 1983).
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3.2 Du moment du vélage au pic de lactation :

L’¢état corporel de la vache lors du vélage constitue un indicateur des réserves d’énergie
susceptibles de compenser la différence entre les apports alimentaires et les besoins requis
pour P’entretien de I’animal et la production laitiere au cours des premicres semaines de

lactation.

Selon Meissonnier (1994), la note moyenne d’état corporel au vélage doit étre de 3,5 et la
perte d’état corporel ne doit pas dépasser 0,5 ou 0,7 point en début de lactation, quel que

soit le niveau de production laiticre.

Une insuffisance d’état au vélage se traduira par un retour tardif de la cyclicité apres la
mise bas (Vallet. A, 2000).De méme I’exces d’état corporel au vélage (note supérieur a 4),
a des effets défavorables sur la reproduction : retard de 1’involution utérine, de I’intervalle
vélage la fécondante (Nuskes, 1994). L’état corporel au vélage conditionne aussi la
fréquence des vélages difficiles qui sont plus nombreux chez les vaches maigres ou
grasses que chez les vaches dont 1’état corporel est jugé satisfaisant comme le montrent
les résultats de Steffan (1987)), qui confirme que la suralimentation et 1’état

d’engraissement excessif au vélage favorisent les dystocies et les métrites (tableau n° 11).

Tableau n° 11 : Fréquence des vélages difficiles, rétentions placentaires et métrite

selon I’état corporel au vélage (Stefane , 1987)

Etat corporel
Maigre Normal Gras
Vélage difficile 25 17 26
Rétention placentaire 9 10 12
Métrite 35 26 30
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Les vaches grasse au moment du vélage (note d’état supérieur ou égal a 4,5) perdent plus
en début de lactation que les vaches maigres (Disenhaus et al, 1985, Drame et al ; 1999) et

atteignent des pics de production plus ¢levées les vaches

Les plus maigres (note d’état inférieur ou égale a 2,5) étant les plus pénalisées (Disenhaus
et al, 1985),

Meissioner (1994) signale que le manque d’état corporel au vélage (note, inférieure a 2,5)
a globalement mois d’inconvénient parce que 1’appétit post- partum des vaches laitieres
augmente alors plus rapidement que celui des vaches en état corporel normal, et que la

mobilisation de leurs réserves corporelles est limitée en intensité et en durée.

D’un autre coté, drame et al (1999) notent que les vaches vélant avec un état gras font une
perte d’état corporel excessive qui est égale a 1,36 unité. Ce phénomene a été impliqué
dans I’induction de la stéatose, I’établissement d’une balance énergétique négative,
I’augmentation des pathologies du post- partum et la baisse de productivité et de fécondité
chez les vaches vé€lant avec un état tres gras (Morrow et al, 1979, Waltner et al, 1993,

pedron et al, 1993).

Pour amener les vaches au vélage avec un état corporel optimal (note 3 a 3,5), sans exces
d’embonpoint, il ne faut pas descendre au dessous de 20% des besoins en azote pendant
les deux premiers mois de lactation, ni entrainer une trop forte mobilisation des réserves
en début de lactation. On pourra éviter ainsi des maladies métaboliques comme

I’acétonémie (Vallet, A ,2000).
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PROFIL BIOCHIMIQUE

1. Définition- Introduction :

Le profil biochimique est une exploration biochimique de 1’animal qui permet de situer
son ¢€tat nutritionnel et infectieux : c’est ’analyse systématique de plusieurs parametres
sanguins (Payne et al, 1970, Michel et al, 1977 a,b,c, pelletier et al , 1985).Cette méthode

de contrdle de I’état des troupeaux est un ¢lément de la médecine préventive.

Le profil biochimique requiert une bonne connaissance du métabolisme des ingrédients
ingérés avec leurs interactions (Savaria, 1975).les investigations biochimiques sont
obligatoirement complémentaires des contrdles zootechniques, cliniques et alimentaires
(Wolter.R , 1994 et 1997). Le profil biochimique est I’un des moyens disponibles pour
résoudre les probleémes alimentaires d’un troupeau de bovin laitier.il est complémentaire
aux ¢études sur la quantité de la ration, la régie alimentaires et le programme alimentaire

(Tremblay, 1996).

2. Intéréts de Putilisation des profils biochimiques :

Le but des profils biochimiques est de révéler de fagon précoce un trouble biochimique de
I’organisme (Bouquet, 1989) ; ils permettent de transformer la sémiologie en la renforcant

(Fernando, 1971).

Selon Wolter (1997), la biochimie du sang peut €tre un outil utile de détection précoce
d’erreurs alimentaires. A 1’échelle d’un troupeau, la biochimie sanguine peut étre utilisée
sur le plan zootechnique pour évaluer la conduite alimentaire d’un troupeau ou ’efficacité

d’une ration (Tremblay. A, 1996).

L’intérét de la biochimie sanguine dans 1’espece bovine est également la confirmation ou
non d’un diagnostic clinique individuel et 1’établissement d’un pronostic ou encore le

controle de I’efficacité d’un traitement (Verriele. M et Bedouet. J, 1999).

L’¢établissement de profils biochimiques peut cependant rendre service aux éleveurs dans
la prévention de nombreuses maladies mais également dans [’optimisation de la

production et de la fécondité de leur troupeau (Tremblay., A, 1991).
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Sommer. H (1985) indique que [utilisation des méthodes clinico-chimiques pour la

surveillance de la santé et de la nutrition constitue une bonne solution du probleme.

Ainsi, Payne a démontrée 1973, de facon impressionnante, qu’en regle générale les vaches
des exploitations a problémes présentent des valeurs anormales de métabolites dans leur

sérum sanguin.

3.Relations entre les parameétres biochimiques et les problémes reproductifs chez la

vache laitiére :

3.1 le glucose :

Le glucose circulant chez les ruminants résulte de I’absorption intestinale du glucose et de

la néoglucogenese.

La glycémie des polygastriques est physiologiquement tres variable. Contrairement a ce qui se
passe chez les monogastriques, chez les ruminants une glycémie basse n’est pas signal

d’alerte pour I’organisme (Vallet . A, 2000).

Le foie et le tissu adipeux sont responsables des processus d’ajustement métabolique de la
glycémie. Chez les ruminants, 1’acide propionique est le principal composé glucoformateur il

est ¢labor¢ a la suite de la fermentation de ’amidon dans le rumen (Tremblay. A, 1996).

La mesure de la glycémie est stratégique car elle permet de détecter précocement les deux
grands dangers pour la vache en début de lactation : I’acidose et la cétose (Verriele M , 1999,

Vagneur, 1996).

La glycémie en début de lactation refléte le déficit énergétique. Durant cette période, les

valeurs normales sont comprises entre 0,50 et 0,70 g/l (Vagneur, 1992) dont :

0,5 a0, 55 g/l en début de lactation et 0,60 a 0,65 g/l au dela de 100 jours de lactation
(Vagneur, 1996). La glycémie de la vache au moment de la mise a la reproduction doit
avoisiner 0,6 g/ litre. Il existe une liaison négative entre la glycémie et les corps cétoniques.
L’hypoglycémie s’accompagne d’une hyper acétonémie résultant de lipomobilisation (André
et Bazin, 1987), dans ce cas on remarque de I’infertilité (anoestrus, suboestrus) associée a

d’autres troubles de la production (Verriele. M, 1999).
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Scheler et al (1995) et Vagneur (1996) indiquent que le déficit énergétique est plus marqué

avec des valeurs inférieures a 0,45 g/ litre.

Cette hypoglycémie est due a une diminution de la production hépatique de glucose (Kremer.
WDJ et al, 1993).Elle entraine d’une part, un défaut de production de progestérone, d’autre
part, un déficit en glucose dans le lait utérin qui ne permet pas I’apport €énergétique au
développement de I’embryon ; pour cette raison il y aura beaucoup de 3™ insémination
(Ennyer. M ? 1998). Les ¢état hypoglycémiques sont également caractérisés par un taux bas en

triglycérides plasmatiques et un taux élevé en acides gras libres.

Un bilan négatif du glucose sanguin provoque des modifications métaboliques (cétose
clinique ou subclinique) ; par contre un bilan positif altére le métabolisme de la glande

mammaire et se traduit par la réduction du taux de maticre grasse (Tremblay , 1996).

Vagneur. M (1996), note une glycémie supérieure ¢ 0,65 g/litre avec une ration déficitaire en
fibres.

La glycémie a tendance a remonter aprés la 3 “™ semaine post- partum (Coulon et al, 1985,
Mercedes et al, 1994). Cette augmentation est due a la diminution de la sécrétion de
progestérone et a I’augmentation de la sécrétion des oestrogénes (Prakash et Tandon, 1978

cités par Mohy El- Deen et al, 1985).

Dans une étude chez la vache allaitante limousine en élevage traditionnel (Guedon et al,
1998), la glycémie reste remarquablement stable (environ 0,66 g/litre) quelles que soient les
conditions nutritionnelles ou physiologique, toute fois elle est 1égeérement et significativement

plus €lévée chez les vaches au paturage que chez celles en stabulation.

3.2 le profil lipidique :

3.2.1 Le cholestérol et les triglycérides :

Le cholestérol circulant a une double origine : alimentaire et endogene. Il est surtout
synthétisé au niveau du foie, dans I’intestin, les surrénales, les ovaires, la peau et le systéme

nerveux (Haddad, 1981,Schmid et Forstner, 1986).
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Le taux de cholestérol sanguin est soumis chez les bovins a d’importantes variations en
rapport avec I’age, I’alimentation, la gestation et lactation (Rosenberger, 1979).Le cholestérol
et les triglycérides sériques subissent des variations importantes lors de certaines maladies
métaboliques. Leurs taux sont réduits lors de la lipidose hépatique (Tremblay. A, 1996).

Chez les bovins en début de lactation, la cholestérolémie diminue. L’infiltration graisseuse
connue par les hépatocytes pendant cette période semble en effet diminer la synthése et / ou la

sécrétion de cholestérol par le foie via les lipoprotéines (Mostagni, 1996).

Vagneur en 1996 indique que le nombre d’ovules induits par la super-ovulation est fonction

du taux de cholestérol avec une corrélation de 0,75 :

-Cholesterol < 3mmol/I: 0 embryons;

- Cholesterol > 6 mmol/I 24 embryons;

Nazif.S et al (2000) ont observé aussi des taux trés bas du cholestérol sanguin autour de la
parturition, et la valeur la plus ¢levée a été enregistrée une semaine avant la mise bas chez les

ovins.

Ces mémes variations ont été observées chez les vaches laitieres (Guedryguieva.T..M et

Gueorquiev.l.P,1997).

Chez le mouton, les concentrations sériques du cholestérol et des triglycérides sont
significativement (p < 0 ,05) différentes avant, apres et au moment du part. Celles- ci sont les
plus ¢élevées (p < 0,05) différents avant, apres et au moment du dans les autres périodes (au
moment et apres le part) et elles sont plus basses 3 a 4 semaines apres la parturition (Nazifi. S,

et al, 2000).

Cependant, le taux de cholestérol total semble étre en relation avec le déficit énergétique : le
cholestérol est synthétisé a partir de ’acétyl-CoA, lui- méme en relation avec le métabolisme

ruminal et le catabolisme des lipides (VAGNEUR, 1996).

Un taux ¢€levé de cholestérol peut étre du a une forte quantité de corps gras présents dans la

ration (Coles. H, 1979, Sommer. H, 1985, Diane et al, 1992).

On peut constater un rapport étroit entre le taux ¢levé de cholestérol, une mauvaise fécondité

et une mortalité prématurée (Sommer. H, 1985).
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De la Farge (1986) indique que la valeur normale de la cholestérolémie varie de 0,77 a 2,50

g/l et Rico et al (1978) donnent une valeur de 1,47 g/I1.

Pour les triglycérides, leur valeur sérique varie en fonction de plusieurs facteurs : ’apport en
énergie alimentaire, I’importance de la lipomobilisation des graisses de réserve et la synthése

de lipoté€ines par le foie (TREMBLAY. A 1996).

Une triglycéridémie basse est observée chez des cheévres vivant dans des mauvaises
conditions alimentaires (1,5 £ 0,17 mg/100 ml) comparativement a d’autres vivant dans des
conditions alimentaires jugées plus au moins bonnes (56 £0,36 mg/100ml) (Bennis et al,

1994). La valeur normale de la triglycéridémie varie de 0,29-0,30 g/l. (Rico et Al, 1978)

3.3 Le profil azoté :
3.3.1 L’urée :

La fraction azotée de la ration est dégradée a 70% en ammoniac. Elle favorise le
développement des bactéries du rumen, dont les constituants donnent les PDIM « protéine
d’origine microbienne digestibles dans I’intestin » et optimise donc 1’utilisation de la ration.
Si ’apport azoté est trop important ’ammoniac excédentaire dans la panse passe dans le sang,
il est métabolisé¢ dans le foie en urée qui est ensuite ¢liminé par le lait, 'urine et la salive

(Seal et Reynolds, 1993, Oldham, 1996, Verielle. M, 1999).

Le contrdle de la teneur azotée du sang (ou du lait) est un indicateur intéressant de 1’excés ou
du déficit de I’apport azoté dans la ration et de la capacité de la biomasse du rumen a bien
transformer 1’azote alimentaire en composés azotés microbiens (Oltnet et al, 1985, Journet et
al , 1995 ; Tremblay. A ; 1996Broderick et clayton, 1997, cannas et al, 1998). La valeur de
I’urée sérique subit des variations en moins de 24 heures a la suite d’un changement
alimentaire. Verielle (1999) considére comme normale des valeurs comprises entre 0,20 et
0,35 g/litres chez les bovins lorsque ’'urémie est basse, il y a manque de PDIN dans la ration,

et des valeurs supérieures a 0,35¢g/ litre témoignent d’un exces de PDIE.
Donc I'urée sanguine est le reflet du rapport PDIN-PDIE/UFL (Vagneur.M , 1996).

Avec un régime pauvre en protéines, I’'urémie peut atteindre quelque foie 2 mg/100 ml (0,02

g/I) de sang. La baisse de la synthése des protéines peut agir sur la production des hormones
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protéines comme la FSH et la LH dans I’hypophyse et affecter la fertilité ( Payne, 1983). Ce
méme régime affecte aussi ’appétit et la conversion €nergétique dans le rumen ce qui va
limiter la synthéise des protéines du muscle et du lait et réduire celle du glucose au niveau du

foie.

Avec un régime hyperazoté, I’'urémie peut atteindre, selon Pagne (1983), 0,30 g/litre (30
mg/ml). Avec ce type de régime, la fertilit¢ de la vache laiticre est réduite (Standel et
Anderson, 1973, Hewett, 1974, Enneyer. M, 1998) pour des urémies supérieures a 0,40 g/
litre, bien qu’il augmente la production laiticre (Standel et al, 1973). Dans ces conditions la

vache présente une incidence ¢levée d’endométrites puerpérales et d’anoestrus (Payne, 1983).

Plusieurs auteurs indiquent qu’il y a une corrélation inverse entre le taux d’urée sanguine et

la réussite en insémination (Vagneur. M, 1996, Enjalbert. F, 1998).

Fergusson (1996) a observé des taux de réussite de 20 % sur les vaches a urémie normale.
Des différences de pourcentage de vaches gestantes de 18 % entre des vaches a urémie
inférieure a 0,41 g/litre et vaches a urémie supérieure ont été confirmées par Butler et al en
(1996). Gustaffson et Carison (1993) ont observé des meilleurs résultats concernant les
relations urémie et intervalle vélage- insémination fécondante avec des urémies comprises
entre 0,26 et 0,30 g/litre. L’urée est toxique pour le sperme et I’ovocyte et est abortive
lorsqu’elle est injectée dans le liquide amniotique (Enjalbert, 1994). Il faut noter aussi que
I’exces d’apport azoté surtout non protéique (urée) pourrait perturber la synthése des
hormones (progestérone) et entrainer des affections génitales en favorisant la croissance des
agents responsables de ces atteintes (corynébactérium pyogenes) (barnouin et chassagne,

1994). L’excés d’azote soluble bloque 1’absorption du magnésium (Vallet. A, 2000).

Payne (1983) indique que certains des effets attribués a 1’exces de protéines peuvent étre
reliés au manque d’énergie car ces deux états nutritionnels sont souvent liés. Par contre
Ryder, Hillman et Huber (1972) ne constataient pas de différence significative du point de

vue de la fertilité sur des troupeaux recevant des niveaux comparatifs de 1'urée.

Chez la vache allaitante limousine soumise a I’herbe ou en stabulation avec un ensilage de
moindre qualité, Guedon (1998) a observé des valeurs de 'urémie plus ¢élevées (entre 0,30 et

0,50 g/litre). L’origine de cette élévation peut €tre une hausse du catabolisme des acides
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aminés pour la production du glucose au niveau du foie, en fin de gestation et au début de
lactation (Sinclair, 1994) ou un apport alimentaire proportionnellement plus riche en

protéines qui augmenterait la production ruminale d’ammoniac (Schrick, 1990).

En fin, un régime équilibre chez la vache laitiere est associé¢ avec une urémie del5 mg /100ml

(Roseler et al, 1993).

3.3.2 Les Protéines totales :

Les protéines sanguines forment un groupe hétérogene de composés que I’on peut distinguer
par leur poids moléculaire et par ¢€lectrophorése. Elles sont repréntées par fibrinogéne,

I’albumine et les globulines.

Les variations de concentrations des protéines plasmatiques peuvent refléter 1’altération de

certaines fonctions de 1’organisme.

Les valeurs normales des protéines totales sanguines sont comprises entre 65 et 80 g/l

(Verriele. M, 1999).

Chez les ruminants en début de lactation, la teneur sérique en albumine qui représente 40 a 50

P. cent des protéines sanguines sont comprises entre 65 et 80 g/l (Verrielle.M , 1999).

Diminue de manicre significative (West. HJ, 1999). Une telle observation peut s’expliquer par

un dysfonctionnement hépatique (Verriele, 1999).

L’hypoprotéinémie est observée en cas de sous — nutrition et également en cas de maladies
parasitaires qui entrainent une perte excessive en protéine (Payne, 1983, Coles. H, 1979). Elle
représente le symptome corrélatif d’une affection hépatique ou d’une affection rénale
(Rosenberger, 1979) et elle accompagne le plus souvent une alimentation insuffisante ou une

mauvaise apsorption intestinale des éléments nutritifs (Coles . H ?? 1979).

L’hyperprotéinémie chez les bovins s’observe lors de processus pathologique grave, aigue ou
chronique et elle est liée a une augmentation de fraction globuline gamma. Elle peut étre aussi
révélatrice d’une sous-alimentation ou au contraire reflétant une suralimentation protéique de

longue durée (Sommer, 1985).
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3.3.3 la créatinine :

La créatinine est une substance azotée non protéique formée au cours du métabolisme
musculaire de la créatine et de la phosphocréatine. La créatinine n’est pas influencée par le
régime alimentaire (au contraire de celui de I'urée) et sa production quotidienne par le

métabolisme musculaire est relativement constante (Coles. H, 1979, Bernard.S ,1985).

Les valeurs normales du taux de créatinine du sérum sont indiquées comme ¢€tant de 1 a 2 mg/
100 ml. Une augmentation du taux de créatinine du sérum est observée lors de troubles

rénaux.

3.4 le profil minéral :

3.4.1 le calcium :

La calcémie normale est comprise entre 80 et 120 mg/i. un rationnement adapté est indiqué
pour prévenir 1’apparition du syndrome de la fievre vitulaire (Meschey, 1995). Chez les
vaches carencées, la calcémie est inférieure a 75 mg/i (Verriele, 1999). La calcémie est

assurée par trois hormones :

-la parathormone, qui rétablit la calcémie lors d’apport insuffisant en favorisant la
mobilisation du calcium osseux et en limitant I’excrétion urinaire

-la vitamine D, accroit I’efficacité de ’absorption digestive et ajoute aux niveaux osseux et
rénal ses effets a ceux de la parathormone

-la calcitonine, favorise la fixation osseuse et 1’excrétion urinaire du calcium et de ce fait

réduit les calcémies trop élevées.

A la mise bas, les teneurs en calcium et phosphore tombent habituellement jusqu’a des valeurs
de I'ordre de 7, voire 3 mg/100 ml de sérum pour revenir a la normal au cours des 2 a 4

semaines suivant le vélage (Rosenberger, 1979).

Les hypocalcémies puerpérales peuvent se compliquer de retards d’involution utérine, et
donc de retards a la fécondation (Enjalbert, 1994). Une hypocalcémie secondaire est induite
chez la vache laitiere dans les cas d’hypomagnésémie (WOLTER. R, 1994 et 1997, Verriele et
al, 1999).
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Les exces alimentaires en calcium en fin de gestation chez les vaches laitieres augmentent les
risques d’hypocalcémie a I’entrée en lactation car ces exces exagerent la fixation osseuse du

calcium, au détriment de sa mise en circulation sanguine (Wolter .R ,1994 et 1997).

Tremblay .A (1996) a observé une calcémie €levée avec des légumineuses dans la ration des

vaches taries (Tremblay.A , 1996).

La concentration totale du calcium est influencée par le taux de protéines du plasma. Elle
diminue dans I’hpoprotéinémie par suite de la diminution du calcium li¢ aux protéines. (Cole.

H, 1979).

1.3.2 Le phosphore (P) :

La phosphorémie varie en fonction des apports alimentaires. Les valeurs faibles ou élevées du
phosphore inorganique du sang sont dues a des apports alimentaires supérieurs ou inférieurs

aux besoins des animaux (Tremblay. A, 1996) .

Dont les hypophosphorémies s’observent chez les sujets agés ainsi que dans le cas d’une
carence alimentaire (Verriele. M 1999). Le taux normal de phosphore est compris entre 40 et

86 mg/l (Verriele. M 1999).

Selon Enjalbert (1994). Les carences en phosphore sont classiquement invoquées lors de
troubles de fertilit¢ chez les vaches laitieres. BAAET, (1992) et Enjalbert (1994) leur
attribuent des risques accrus d’anoestrus, de chaleurs silencieuses, de faibles taux de

réussite ou de kystes folliculaires.

Brugére- Picoux (1995) a remarqué qu’une moyenne inférieure a 55 mg/I sur plus de 10 p.
cent des animaux en troupeau laitier peut étre associé a des troubles de reproduction :

anoestrus post- partum, infertilité etc. ...

La carence en phosphore occasionnée peut €tre la rétention lactée (agalactie d’excrétion)

(Vallet. A, 2000).

Kumar (1986) a observe des phosphatéinémies plus faibles chez les vaches repeat-

breeders que chez les vaches se reproduisant normalement.
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En fin, la fonction importante que joue le phosphore dans le métabolisme énergétique

pourrait renforcer le role de cet €lément (Enjalbert, 1994).

3.4.3 le magnésium (Mg) :

Le magnésium est présent dans les liquides et les tissus mous de I’organisme ou il est le
principal cation. Sa vitesse d’absorption par le petit intestin dépend des besoins de
I’organisme. Contrairement au calcium, le magnésium n’est que peu disponible dans

I’organisme et sa mobilisation a partir des os est tres limitée.

Le magnésium joue un rdle fondamental dans plusieurs fonctions cellulaires et sa carence
entraine des modifications intéressant a la fois les métabolismes protéique, glycidique,

lipidique et minéral (Lamand et al, 1986).

Les valeurs normales des concentrations sanguines en magnésium chez les bovins sont de 18

a 30 mg/litre (Verriele, 1999)

La chute de la teneur sérique en Mg a des valeurs inférieures a 1.5 mg/100 ml a pour
conséquence une hypersensibilité et une grande irritabilité (= tétanie latente) (Rosenberger,
1979). L’¢étiologie est en rapport avec un défaut d’approvisionnement en magnésium. Selon
Payne (1983), les animaux sous-alimentés sont plus sensibles a une hypomagnésémie. Parmi
les causes de on cite aussi la consommation d’herbe jeune, au printemps qui est trés aqueuse,
accélere le transit et limite 1’absorption du magnésium ou bien parce que 1’absorption

digestive de cet ¢lément est diminuée (Vallet.A,2000).

La fréquence de I’hypomagnésiémie est augmentée par un taux €élevé d’azote et de potassium

dans I’herbe (Coles.H, 1979).

L’interdépendance entre les métabolismes du calcium, du magnésium et du phosphore
implique que des hypocalcémies ou des hypomagnésiémie importantes s’accompagnent
fréquemment d’une diminution du taux sérique du phosphore inorganique (Rosenberger,
1979). La carence en magnésium est associée a une hypocalcémie, a une hypoglobulinémie et

a une anémie (Coles. H, 1979, Verriele, 1999).

D’apres Sommer et Kowertz (1981), un taux de magnésium ¢élevé entraine une prédisposition

a la mammite et a des troubles de la fécondité.
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Chez les bovins en lactation, une quantité considérable de magnésium peut étre perdue avec le

lait. Une telle perte modifie les besoins alimentaires en magnésium (Coles. H.1979).
3.4.4 Le sodium (Na) :

Le sodium constitue le cation extracellulaire le plus important. Sa principale fonction semble

étre le maintien des pressions osmotiques physiologiques.
La concentration sanguine normale en sodium est 3326 mg/1 (Wolter.R, 1994).

Selon Kerk (1968), une carence en sodium peut étre associée a des vélages prématurés , a un
mauvais déclenchement de la sécrétion lactée et aux rétentions placentaires. La carence en

provoque une altération du gout et du pica.

Elle intervient aussi indirectement par une diminution de I’utilisation d’autres minéraux,

surtout le calcium et le magnésium (Vallet. A, 2000).

Les besoins en chlorure de sodium pour une vache en lactation seraient de 0,04 g par kg de

poids vif pour I’entretien et de 2 g/l de lait produit, soit de 40 a 120 g/jour (Craplet. C, 1973).

Selon Coles. H (1979), une hyponatrémie peut se produire dans le cas d’hyperglycémie ou
I’osmolarité du liquide extra-cellulaire est augmentée par le glucose, ce qui a pour effet de

provoquer une €limination du sodium destinée a éviter une hyperosmolarité.

Chez les bovins, le taux sanguin du sodium est de 132-152 Meq/1 (Tasker, 1969).

3.4.5Le potassium (k) :

Le potassium est le cation intracellulaire le plus abondant et son taux sérique est aussi

influencé par I’état d’équilibre du systeme acido-basique (Tremblay, 1996).

Selon Pradhau et Henken (1968), une alimentation carencée en potassium (0,06% de la MS)
aboutit a une diminution de la concentration en potassium dans le plasma sanguin et dans le
lait avec un hématocrite ¢levé. Chez les bovin, le taux normal du potassium est de : 3,9-5,8
meq/litre (Tasker, 1969). L’exces de potassium réduit ’absorption du magnésium (Payne,

1983).
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Une kaliémie de : 15 -24 mg/100ml est considérée comme normale (Paragon, 1984). Le bilan

du potassium est négatif en état d’alcalose et il est positif en état d’acidose (Tremblay, 1996).
L’apport alimentaire du potassium est assuré principalement par les fourrages.

En effet I’hypokaliémie est communément associée chez les bovins a de I’anorexie et une
stase digestive (Berg. C, 2001). L’alcalose peut provoquer de 1’hpokaliémie, le potassium

¢tant excrété dans 1’urine, alors que I’hydrogene est conservé (Coles. H, 1979).

3.5 le profil enzymatique :

Un certains nombre d’activités enzymatiques sont mesurées et utilisées comme indicateurs
d’atteintes tissulaires. Lors de I€sions aux hépatocytes avec perte d’intégrité des membranes,
les taux des enzumes intracellulaires vraie augmentent dans le sang et plusieurs d’entre elles

possedent une valeur d’entre elles possedent une valeur diagnostic (Tremblay. A, 1996).

Les maladies hépatiques les plus fréquentes chez la vache laitiére sont les abces hépatiques, la
fasciolose, la stéatose, les hépatotoxicoces dont le diagnostic est difficile et les signes clinique
¢tant souvent peu spécifiques. La biochimie sanguine permet dont de détecter une défaillance
ou un dommage hépatique parfois avant I'apparition des signe cliniques (Verrielle. M et
Bedouet. J, 1999).

3.5.1 Les transaminases (ASAT. ALAT) :

L’aspartate aminotransferase (ASAT) encore appelée glutamate oxalo-acétate transaminase
(GOT) est une enzyme d’origine essentiellement musculaire. Elles peut étre trouvée aussi

dans le coeur et le foie (Brugere- picoux et al, 1983).

Le taux normal de I’ASAT est compris entre 50 et 150 U/litre (Verriel M ,1999) dont la
moyenne s€rique est les affections hépatiques chez toutes les espéces mais ne peuvent pas étre

considérés comme spécifiques du foie (coles H, 1979).

Klinkon. M, et al (2000) ont constaté que I’activité moyenne de [4asat est statiquement et
significativement plus ¢élevée aprés qu’avant la parturition; elle est de 72,02+59,14 ;

43,17+8,57 U/litre.
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Une augmentation moyenne du taux de 1’aspartate aminotransférase (ASAT ou SGOT) a été
observé lors : d’infiltration graisseuse (Sevinc, 2001)., d’affection hépatique, de stéatose, de
fasciolose ou encore lors d’intoxication ( Cu par exemple) (Tremblay.A 1996). Une
augmentation de ce taux a été également observé chez les bovins ayant consommé de la farine
de Hareng contaminée (Hanzen ; 1964) et méme apres 1’accouchement (Lupke, 1965 cité par

coles, 1969).

Selon Sommer (1985) une ¢lévation du taux d’ASAT ou GOT, entraine une irritation du foie

et dans ce cas il a observé que les valeurs en phosphates sont affaiblies.

La détermination de la concentration de ’ASAT peut étre utilisée pour mieux apprécier la

fonction hépatique chez la vache laitiere (Sevinc, 2001).

Pour I’alanine aminotransferase (ALAT) ou encore appelée glutamate pyruvate transaminase
(GPT), une augmentation de sa valeur sérique apporte peu d’information (Tremblay. A, 1996)
et mes taux bas ne sont pas significatifs (brugere- picoux, 1981). Cependant, une élévation des
taux des transaminases (ASAT et ATAT), de la créatinine et de la créatine kinase est le signe

d’une destruction musculaire (Smith et al, 1994, Alonson, et al, 1997).

3.6 la bilirubine totale :

Le catabolisme de I’hémoglobine, de la myoglobine et des cytochromes donne La bilirubine.
Cette dernicre est récupérée par hépatocytes, conjugué a ’acide glucuronique et sécrétée dans

I’intestin, sous forme glucuroconjugué, par les voie biliaires (Tremblay.A, 1996).

La teneur totale en bilirubine dans le sérum est la plus intéressante, pour I’exploitation
hépatique chez les bovins .elle augmente a la suite de carences alimentaires ou en phase

puerpérale jusqu’a des valeurs de I’ordre de 0,4 mg/100 ml (Rosenberger, 1979).

La concentration normale de bilirubine totale est comprise entre 0,7 et 3 mg/litre et une
hyperbilirubinémie apparait lors de lésions hépatiques ou d’hémolyse (Verriele. M et Bedouet.
J, 1999). Tremblay (1996), indique qu’un ¢tat d’hyperbilirubinémie ou d’ictére est présent
chez les ruminants, lorsque la valeur sérique de la bilirubine totale excéde 15 micromoles/

litre.
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Protocole d’étude de ’alimentation, de la production laitiére et du profil métabolique
des vaches laitiéres dans la région de Tiaret :

1. animaux du suivi :
Les données présentées dans cette étude ont été collectées de juin a novembre 2010 sur 60
vaches laitieres dans 2 exploitations de la région de Tiaret. La majorité¢ des vaches suivies
sont des BLM importées, (ages compris entre 3-6 ans).
Le choix des élevages a pris en compte :
-La localisation géographique (chaque ¢levage a une spécificité selon la disponibilité
fourragere),
-La taille du troupeau, (77 vaches pour la ferme A vs 62 vaches pour la ferme B).
-On a choisi 30 vaches de chaque ferme et cela a pris en compte le stade physiologique
(tarissement) comme un critére primordial de sélection
-Le systeme d’affouragement,
-Les pratiques d’¢levage,( une ferme privé « A »,et une ferme étatique « B »)
-L’enregistrement des données d’élevage.
Les exploitations ont été sélectionnées de facon a obtenir la plus grande hétérogénéité pour
chacun des criteres mentionnés, le but étant de constituer un échantillon globalement
représentatif de I’élevage bovin laitier.

2. collecte des informations :

Figure 11 : Protocole d’étude
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Légende : Suivis réalisés sur une durée allant du tarissement au jour 90 post-partum (V : vélage, T : tarissement) :
Notes d’état corporel (N) : 4 enregistrements du tarissement a 90 jours post-partum
Profils biochimiques et minéraux (Ps) : 4 prélévements du tarissement a 90 jours post-partum

Production laitiére plus taux butyreux (P1) : 6 prélévements du 15éme jour post-partum au 90éme jour post-partum
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La saisie informatique nous a autoris¢é a faire un contrdle de cohérence minimal
immeédiat et automatisé, et nous a permis 1'édition d'une fiche de visite sur laquelle figurent
pour chaque animal :

- La date du dernier vélage,

- La quantité du lait produite,

- L'intervalle entre chacun de ces événements et la date du jour de passage pour le controle
(7jours d’intervalle),

- la liste des évenements survenus depuis le dernier vélage,

- les résultats des diagnostics de gestation successifs (rythme bi mensuel).

La fiche de visite indique également les interventions a effectuer le jour de la visite :

notations d’état corporel, préleévements de lait et de sang (Annexe).

En suite, les éleveurs consignent sur divers supports utilisés au quotidien pour la

gestion du troupeau (classeurs, agendas) :

- tous les événements observés sur les animaux : chaleurs, diagnostics de gestation,

mise-bas, pathologies ;

- toutes les interventions : insémination ou saillie naturelle, traitements de maitrise des cycles,
intervention chirurgicale, traitements médicaux ;

- tous les mouvements d’animaux au sein du troupeau (entrées et sorties).

3. Notation d’état corporel :
Pour évaluer le bilan énergétique et ses variations en péri-partum, 4 notations d’état corporel
sont effectuées : dans le tarissement, premier, deuxiéme et troisieme mois post partum. Les
critéres de notation retenus sont ceux mis au point par 'ITEB et 'INRA pour la race
Prim’Holstein (Bazin, 1984). 4 critéres anatomiques arricres (base de la queue, tubérosité
ischiatique, détroit caudal, ligne du dos) et 2 critéres anatomiques latéraux (apophyses
transverses et ¢pineuses, pointe de la hanche) sont notés sur une échelle de 0 a 5. La note
globale est la moyenne de ces 6 notes.

La notation d’état corporel est donc un outil de choix pour les scientifiques et les
éleveurs : outre son faible cott et sa facilit¢ de mise en ceuvre, cette technique bien maitrisée

permet une estimation fiable de I’état d’engraissement.
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4. prélévements de sang et de lait :
4.1. Profils biochimiques et minéraux :
a- Réalisation des prélévements :
4 prises de sang sont réalisées pour évaluer le statut alimentaire des animaux : dans: le
tarissement, premier,deuxieme et troisieme mois post partum. Les prélévements ont lieu avant
la distribution de concentré.
Les prises de sang sont réalisées a la veine jugulaire : 10 ml sur héparinate de lithium
(Tableaul2). Les tubes héparinés sont centrifugés a 3500 tr/min pendant 10 minutes (au
niveau de I’institut vétérinaire de Tiaret). De plus, lors de la traite suivante, nous avons
collectés 50 ml de lait pour le dosage de la matiere grasse. Les flacons de prélevements sont
conservés au frais. L’ensemble des prélevements est transporté au laboratoire GIPLAIT de
TIARET sous régime du froid.
Le jour de prélevement, certains renseignement sont notés a savoir :
-numéro d’identification du prélévement ;
-numéro d’identification de la vache « numéro de la boucle » ;
-date et heure de prélevement.
b -Travail au laboratoire :
Avant la récupération et la conservation des sérums, certaines précautions sont prises en
considération :
-faire décoller le caillot des parois du tube a ’aide d’une tige en verre ;
-laisser reposer les tubes au frais pendant environ 1heure.
-récupérer le sérum surnageant dans des tubes décalcifiés de 5 a 10 ml.
-congélation immédiate des sérums jusqu'a la réalisation des analyses biochimique.
La totalité des analyses ont été effectu¢ au sein du service de biochimie du centre hospitalier

de Bordj-Bounadma (wilaya de Tissemsilet).
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Tableau 12 : Paramétres sanguins dosés pour le suivi biochimique des vaches laitiéres de.
(Tillard et al., 1997)

Statut énergétique Statut azoté Statut minéral Fonction hépatique
Glucose Urée calcium ASAT
Cholesterol albumines ALAT
Triglycérides  protéines totales

Plasmatiques

¢ Méthodes de dosage : les dosages ont été effectuer par des auto-analyseurs de type
Technicon-RA-1000 qui sont des autos analyseurs séquentiels multiples. Avant la réalisation

du dosage, les sérums ont été décongelés.

4.2 Dosage de quelques parameétres sanguins :

4.2.1 Dosage du glucose plasmatique

La glycémie est mesuré a I’aide d’un kit de dosage commercial (Glucose/GOD-PAP,
SPINREACT, SA, Espagne). Avec un spectrophotométre d’absorption moléculaire a UV.
(Fiche technique en annexes).

Le principe: le glucose plasmatique est apprécié par la mesure de [’oxygene

consomme¢ au cours d’une réaction d’oxydation catalysée par la glucose oxydase (GOD).

Glucose + O, + H,O . Gluconate + H,0O,

GOD

2 H,0; + 4- amino-pyrine +Phénol . Quinonimine + 4 H,O

Peroxydase

Ce dosage est effectué sur 10 pl de plasma. Le résultat (concentration de I’échantillon en

glucose) est calculé selon la formule suivante :
A Echantillon X Cstandard = C Echantillon (mg/dl)

A standard
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A : absorbance a la langueur d’onde de 505 nm
C : Concentration du standard = 100 mg/dl
Facteur de conversion : mg/dl x 0.0555 = mmol/l

4.2.2 Dosage des protéines totales plasmatiques :

Le dosage de la teneur plasmatique en protéines totales est réalis¢ a 1’aide d’un kit de
dosage commercial (Total protéine/ Biuret. Colorimétrique, SPINREACT, SA, Espagne) ( la

fiche technique en annexes).

-Le principe du dosage : la protéine présente dans 1’échantillon réagit avec les ions

cuivre en milieu alcalin, pour donné un complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie.

Ce dosage est effectué sur 25 pl de plasma. Le résultat (concentration de I’échantillon en

protéines totales) est calculé selon la formule suivante :
A Echantillon X Cstandard = C Echantillon (g/dl)

A standard

A : absorbance a la langueur d’onde de 540 nm
C : concentration du standard = 7 g/dl
4.2.3 Dosage de I’urée plasmatique :
Ce dosage est effectu¢ a 1’aide d’un kit de dosage commercial (Urée-B, SPINREACT, SA,

Espagne) (fiche du protocole en annexes).

Le principe de la réaction : I'urée présente dans 1’échantillon est hydrolysée en NH," et
CO,. Les ions NH,4  réagissent avec le salicylate et le NaCl en présence d’un catalyseur
(Nitroprusside), pour formé de I’indophénol vert. L’intensit¢é de la couleur formée est

proportionnelle a la concentration d’urée de 1’échantillon.

Urée + H,0 Uréase  (NH4), + CO,
_—
NH," + salicylate + NaClO Nitroprusside Indophénol

»
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Le dosage de I'urée est réalisé sur 10ul de plasma. La concentration de 1’échantillon en urée

est calculée selon la formule suivante :

A Echantillon X Cstandard = C Echantillon (mg/dl)

A standard

A : absorbance a la langueur d’onde de 580 nm
C : Concentration du standard = 50 mg/dl
Facteur de conversion : mg/dl x 0.1665 = mmol/l
4.2.4 Dosage des triglycérides plasmatiques :

Ce dosage est effectué a I’aide d’un kit de dosage commercial (Triglycéride/ GPO

— PAP, SPINREACT, SA, Espagne)(fiche du protocole en annexes).

Le principe de la réaction : les triglycérides (TG) sont hydrolysés en glycérol et acides gras
libres (AGL) par la lipoprotéine lipase (LPL). Le glycérol libéré réagit avec la glycérol kinase
(GK) et la glycérol-3-phosphate oxydase (GPO) libérant du H,O, dont la concentration est

mesurée.

TG + H,O LPL Glycérol + AGL

Glycérol + ATP GK Glycérol-3-Phosphate + ADP

Glycérol-3-Phosphate + O2 GPO Dihydroxyacetone-P + H>O,

H,0; + 4-Aminophenazone + P- chlorophenol POD Quinoneimine + H,O

Le dosage des triglycérides est réalisé sur 10ul de plasma. La concentration de I’echantillon

est calculée selon la formule ;| Echantillon X Cstandard = C Echantillon (mg/dl)

A standard
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A : absorbance a la langueur d’onde de 505 nm

C : Concentration du standard = 200 mg/dl
Facteur de conversion : mg/dl x 0.0113 = mmol/l
4.2.5 Dosage du cholestérol plasmatique :

Le teneur plasmatique de cholestérol est évaluée en utilisant un kit de dosage commercial

(Cholestérol/ GHOD- PAP, SPINREACT, SA, Espagne) (fiche du protocole en annexes).

-Le principe : le cholestérol présent dans I’échantillon donne un complexe coloré selon les

réactions décrites ci-dessous :

Cholesterol ester + H20 ~ CHE Cholesterol + Ac.gras
e

Cholestérol + O2 CHOD 4- Cholestérone + 4 H202

2H202 + Phénol + 4-Aminiphenazone POD Quinonimine + 4 H20

La mesure est effectuée sur 10ul de plasma. La concentration en cholestérol est calculée selon
la formule suivante :

A Echantillon X Cstandard = C Echantillon (mg/dl)

A standard

A : absorbance a la langueur d’onde de 505 nm
C : Concentration du standard = 200 mg/dl

Facteur de conversion : mg/dl x 0.0258 = mmol/l
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4.2.6 Dosage de la créatinine :

La teneur plasmatique de créatinine est évaluée a 1’aide d’un kit commercial
(créatinine/Jafté.colorimetric-kinetic, SPINREACT, SA, Espagne) (fiche du protocole en

annexes).

-Le principe de la méthode : I’essai est basé sur la réaction de la créatinine avec les picrat de
sodium, cette derniére donne un complexe coloré, I'intensité de la couleur formé est

proportionnelle a la concentration de créatinine dans le plasma de 1’échantillon.

Ce dosage est effectu¢ sur 100 pl de plasma. Le résultat (concentration de 1’échantillon en

créatinine) est calculé selon la formule suivante :

A A Echantillon - A A blanc X Cstandard = C Echantillon (mg/dl)

A A standard - A A blanc

A A : absorbance a la langueur d’onde de 492 nm
C : Concentration du standard = 2 mg/dl
Facteur de conversion : mg/dl x 88.4 = pmol/l

4.2.7 Dosage de I’albumine :

Le dosage de la teneur plasmatique en albumine est réalis¢ a I’aide d’un kit de dosage
commercial (Albumin/ Bromcresol green. Colorimetric, SPINREACT, SA, Espagne) (la fiche

technique en annexes).

-Le principe du dosage : I’albumine présente dans 1’échantillon réagit avec le vert
bromcresol en milieu acide, cette réaction produit un changement de couleur indicateur, du
jaune-vert au vert-bleu. L’intensité de la couleur formé est proportionnelle a la concentration
de l’albumine dans I’échantillon. Ce dosage est effectué¢ sur 25 ul de plasma. Le résultat

(concentration de I’échantillon en protéines totales) est calculé selon la formule suivante :

A Echantillon X Cstandard = C Echantillon (g/dl)

A standard
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A : absorbance a la langueur d’onde de 630 nm
C : concentration du standard = 5 g/dl

4.2.8 Dosage de la calcémie :

Principe : dosage colorimétrique du calcium sans deproteinisation, avec I’indicateur bleu de
méthylthymol.la présence de Phydroxyquinoleine évite I’interférence des ions Mg jusqu'a la

concentration de 4 mmol/l (100mg/1).

Réactifs :

-Etalon.
-Réactif de coloration : bleu de méthylthymol 80mg/1
B Bhydroxyquinoleine 1,6g/1.
-Réactif alcalin : PH >11.
4.2.9. Dosage d’ASAT : (GOT) aspartate-aminotransferase méthode UV

Principe : voir fiche en Annexe

L-aspartate+a-cetoglutarate AST oxaloacetate+L-glutamate
Oxaloacetate +NADH+H"~  MDH _L-malate+NAD"
Réactifs:

-tampon/substrat

-NADH/MDH/LDH

-a-cétoglutarate
-pyridoxal-5-phosphate

Méme longueur d’onde qu’ALAT
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4.2.10.Dosage d’ALAT : (GPT) alanina-aminotransferase, methodeUV
Principe : voir fiche en Annexe

L-alanine+ a-cetoglutarate ALT vate+L-glutamate
g L&kl pyru g

+ +
Pyruvate+tNADH+H LDH L-lactate+NAD

REACTIFS:

-tampon/substrat
-NADH/MDH/LDH

-a-cétoglutarate
-pyridoxal-5-phosphate

La lecture se fait a 340,3340u365nm.
5-Dosage de I’ingéré alimentaire :

La consommation des aliments (concentrés et fourrages) est évaluée pour chaque vache

chaque visite par la pesée des refus.

[ Quantité ingéré (Kg) = quantité distribuée (Kg) — refus (Kg) ]

En fait, durant tout I’essai, la majorité des vaches ont consommeé la totalité de la ration
distribuée, la cause du refus pour les autres vaches qui ont 1’essai une quantité¢ de I’aliment
distribuée est le non respect de la période de transition ¢’est a dire que la période d’adaptation

alimentaire n’est pas identique pour toute les vache.
6-Production laitiére :
6.1. Quantité de lait produite :

La production laitiere est déterminé de manicre individuelle sur I’ensemble des vaches de
I’essai (n = 60) et ce a partir du 15°™ jour postpartum jusqu’a la fin de Iessai (J9O

postpartum) a I’aide d’un seau gradué dont la capacité était de 30 litres.
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6.2. Le taux butyreux du lait :

L’analyse du taux butyreux a été prise comme un parametre de comparaison entre la qualité
du lait des deux fermes A&B et cette dernicre est utilis€ comme indicateur du bon

rationnement chez les vaches étudiées.

Le taux butyreux est analysé périodiquement, a partir du 1ér mois postpartum et jusqu’au
3¢émé mois postpartum .Pour cela, un volume de 30 ml de lait frais et prélevé juste apres la
traite de I’apres midi sur toute les vaches étudiées (individuellement) pour doser la matiere
grasse dans le lait. Ces mesures sont réalisées au niveau du laboratoire d’analyses de la

laiterie de SIDI-KHALED de Tiaret (GIPLAIT).
¢ Le taux butyreux du lait est mesuré par la méthode de GERBER :
Application
Cette méthode s’applique a la détermination de la teneur en matiére grasse du lait cru
ou du lait homogénéisé. La méthode GERBER est une méthode qui permet une détermination
rapide de la teneur en matiere grasse dans le lait. La créme, le fromage, le beurre et les sous-
produits du lait peuvent aussi €tre dosés dans leur teneur en matiere grasse en utilisant cette
méthode mais avec de 1égéres modifications.
Principe, matériel, réactifs, mode opératoire: voir annexe

7. Alimentation :

A-Composition et calcul de la ration de base :
Ferme A :

Tous les animaux sont nourris avec le méme aliment concentré (aliment VLB20, SARL
FAB GRAIN). La composition et les caractéristiques du concentré utilis€ sont données dans

le tableau ci-dessous (tableaul2)
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Tableau 13 : composition et caractéristiques de 1’aliment concentré de base (VLB20).

Matiére Taux(%)
premiére(g\kg)
Mais 68 0,748 40,8
Soja 20 0,206 86,2
Son 10 0,073 10,7
Phosphate 1
CMV 1
total 100 1,027 137,7

La distribution quotidienne des aliments concentrés aux vaches se fait de maniére

manuelle deux fois par jour
- le matin a 03":30, et I’aprés midi a 15" :30 juste avant la traite.

La ration distribuée aux vaches taries au cours de toute la période pré expérimentale était
composée de 7 kg de foin, de 5 kg d’orge concassé mélangé avec le son (50% orge et 50%

son), servi en deux repas matin et soir.

Apres le part, la ration distribuée aux vaches en lactation comportait : 7 kg de foin, 11 kg de

concentré (VLB20), distribué en deux repas avant chaque traite.

Tableau 14 : besoin d’entretien d’ une vache laitiére et besoins de production.

Formule Besoins d’entretien Besoins de production

Besoins 1.4 +0.6 (PV)\ 100 5 UF 0.43 UF
énergétiques(UFL)

100 + 0.5 (PV) 400 g 50¢g
Besoins azotés(PDI)
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Ferme B :

Tous les animaux sont nourris avec le méme aliment concentré de (aliment VLB17, ONAB
GRAIN). La composition et les caractéristiques du concentré utilisé sont données dans le

tableau ci-dessous (tableau 15)

- Pour la ferme B la distribution du concentre se fait le matin a 05" :00 et I’aprés midi a

16":00 apres la traite.

Pour les vaches taries ’alimentation comportait Skg de foin d’avoine et environ 5,5 kg d’orge

concass¢ mélangé avec le son (50% orge et 50% son).

Apres le part la ration est constituée de Skg de foin d’avoine et 10kg de concentre VLBI17,

distribuée en deux repas.

Tableau 15 : composition et caractéristiques de 1’aliment concentré de base (VLB17).

Matiére premiére Taux(%) UF\kg MAD g
(g\kg)
Mais 58 0,638 37,7
Soja 20 0,21 87,4
Son 16,5 0,119 18,15
Phosphate bicalcique 0,5
Calcaire 3
Sels 1
CMV 1
Total 100 0,967 143,25

Composition par kg du CM.V

Vitamine PP 250 mg Calcium 190000 mg

Vitamine C 250 mg Fer 5000 mg
Vitamine A 1300000 UI lode 30 mg
Vitamine D3 300000 UI Cobalt 10 mg
Vitamine B2 320 mg cuivre 1000 mg
Vitamine B1 120 mg Manganese 25000 mg
Vitamine B 12 0.5 mg Zinc 5000 mg
Vitamine E 1250 mg Sélénium 10 mg
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Pantho Tanate de Calcium 200 mg Bétaine 2500 mg
Acide Nicotinique 240 mg

Chlorur De choline 30000 mg

Vitamine K3 130 mg

Di methionine 2400 mg

B-Etude statistique :

Tous nous résultats sont décrits par la moyenne +1’erreur standard SE (calculée a partir
de la déviation standard SD selon la formule suivante SE = SD/n”°, n, étant la taille de

I’effectif).

Les résultats sont soumis a une analyse de variance a un seul facteur (ANOVA 1) afin de

déterminer I’effet de I’alimentation sur les parametres considérés.

La totalité des analyses ont été effectuées a I’aide du programme MYSTAT. (systat softwar

inc. 2007)
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Dans la présente étude, nous mettons en place une analyse de I’alimentation, de la
production laitiere et le profil métaboliques, dans les conditions locales au niveau de deux

¢levages bovins en peripartum situés dans la région de Tiaret.
1. Etat corporel :

Les résultats relatifs a 1’état corporel des vaches des deux fermes expérimentales sont

représentes dans le tableau 16 et illustre dans la figure 12.

Tableau 16 : variations des notes d’états corporels des vaches.

Notes d’états corporels Ferme A Ferme B

(n=30)£SE (n=30)+ SE
Tarissement 2,90+0.07 2,80+0.06 NS
1°" mois postpartum 2,37+0.08 2,40+0.07 NS
2°™ mois postpartum  2,26+0.06 2,37+0.06 NS
3°™ mois postpartum 2,52+0.06 2,59+0.06 NS

SE : erreur standard, NS : non significative.

Le BCS des vaches laitiere évolue de la méme maniere chez les sujets des deux fermes durant

toute la période expérimentale.

On note que pendant le tarissement la note d’état corporel est légérement supérieur pour la

ferme A par rapport a la ferme B (2 ,90 vs 2,80).
Apres le part le BCS a diminué -0,53 unité pour la ferme A contre 0,4 unité pour la ferme B.

Pendant le 2éme mois, la régression du Score body s’accroit pour les deux fermes (2,26 vs2,
37).

Durant le 3¢me mois on note une amélioration de la note d’état corporel (+0,26 unités pour la

ferme A vs 0,22 unités pour la ferme B).

Finalement le test statistique na révéler aucune différence significative entre I’état corporel

des vaches expérimentales des deux fermes pendant toute la durée de I’étude. (P >0,05).
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Figure 12 : évolution de I’état corporel dans les deux exploitations

expérimentales.
2. Evolution de la production laitiére :

Les résultats relatifs a la production laitiere des vaches des deux fermes expérimentales sont

représentes dans le tableau et figurées ci-dessous :

Tableau 17 : évolution de la production laitiere dans les deux exploitations expérimentales.

PL /jour/vache Ferme A Ferme B

(n=30)£SE (n=30)£SE
J15 PP 15,83+0.60 14,40+0.36 *0,046
J30PP 24,43+0.74 18,87+0.45 wkk
J45PP 24,23+0.93 18,77+0.50 wkk
J60PP 23,07+0.84 17,77+0.41 wkk
J75PP 18,42+0,78 15,36+0,40 wkk
J9OPP 16,82+0,66 14,02+0 39 *%(,008

SE : erreur standard. *** : P<(,001. ** : P<0,01

Pour ce qui est de la production laitiere la quantité¢ du lait produite évolue d’une maniére

indépendante dans les deux exploitations expérimentales et on note :
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Au 15éme jour postpartum on remarque une différance significative(*) dans les
quantités du lait produite dans les deux fermes dont la valeur maximale correspond a la ferme

A avec une moyenne de 15,83 litres (P=0,046).

Nous pouvons remarquer qu’a J30, J45, J60, la différence entre les deux ferme
devienne treés hautement significative (***) avec une moyenne maximale de 24,43 litre pour

la ferme A contre 18,87 litres pour la ferme B.

A J75 la quantité du lait produite par vache commence a diminuer pour atteindre 18,42
litres pour la ferme A et 15,36 litres pour la ferme B et donc statistiquement il existe une

différence tres hautement significative entre les deux exploitations.

En fin a j90 la chute de la production laitiere a continue avec des valeurs moyennes de
16,82 litres pour la ferme A et 14,02 litres pour la ferme B et donc on note toujours une

différence significative (*) entre les deux exploitations.

35,00
B FERME A

30,00 = FERMEB

25,00

20,00

15,00

10,00

quantite du lait (I/j/vache)

5,00

i15 20 45 JL=10]

jours postpartum

Figure 13 : évolution de la production laitiére dans les deux exploitations expérimentales
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Figure 14 : evolution de la production laitiere durant les 90 jours pp .

3. Evolution le la matiére grasse :

Les résultats relatifs a I’évolution de la matiére grasse des vaches des deux fermes

expérimentales sont représentes dans le tableau 18 et illustre dans la figure 15.

Tableau 18 : valeurs expérimentale de la quantité de la matiére grasse dans les deux fermes.

TB du lait Ferme A Ferme B

(n=30)«SE (n=30)«SE
1°" mois postpartum 37,10+1.26 36,17+0.82 NS
2°™ mois postpartum  33,63+1.01 33,57+0.55 NS
3*™ mois postpartum  31,63+0.79 27,67+0.41 S

SE : erreur standard. *** : P<0,001, NS : non significative.

Cette évolution montre que pendant le premier mois postpartum les quantités de la matiére
grasse sont a peu prét similaire dans les deux fermes c’est a dire qu’il n ya pas une différence

significative a un P=0,41.
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Le 2¢éme mois postpartum révele une chute du taux butyreux (-3,4 pour la ferme A vs 2,26

pour la ferme B) (P=0,85).

Pendant le 3éme mois on note une différence trés hautement significative (***) entre les deux

fermes.
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ler mois 2éme mois 3éme mois

date de prelevement

Figure 15: évolution de la matiére grasse dans les deux exploitations expérimentales.
4. Biochimie sanguine
4.1. La glycémie :

Les résultats relatifs a la glycémie des vaches des deux fermes expérimentales sont

représentes dans le tableau 19 et illustre dans la figure 16.

Tableau 19: valeurs moyenne de la concentration de la glycémie dans les deus fermes

Glycémie (g/1) Ferme A Ferme B

(n=30)SE (n=30)SE
Tarissement 0,51+0.02 0,52+0.02 NS
1°" mois postpartum 0,55+0.01 0,59+0.02 NS
2°™ mois postpartum  0,62+0.01 0,61+0.01 NS
3°™ mois postpartum  0,49:+0.01 0,50+0.01 NS

SE : erreur standard, NS : non significative.
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Pendant le tarissement la glycémie ¢évolue d’une maniére identique pour les deux
fermes et on note aucune différence significative entre les deux fermes avec une moyenne de

0,51 gramme par litre et un P=0,79.

On remarque au cour du 1ér et 2éme mois que la glycémie atteint sa concentration

maximale (0,62g\l pour la ferme A vs 0,61 pour la ferme B) a un P=0,52.

A partir du 3¢éme mois la glycémie atteint des concentrations plus basse (0,49 &

0,50g\l) pour les vaches de la ferme A et celle de la ferme B respectivement.

0,80 ® FERME A
0,70 = FERME B
0,60
0,50

0,40

GLYCEMIE (g/1)

0,30
0,20
0,10

0,00

tarissement ler mois 2éme mois 3éme mois

PERIODES
DE PRELEVEMENTS

Figure 16: évolution de la glycémie dans les deux exploitations expérimentales.
4.2. La cholestérolémie :

Les résultats relatifs a la cholestérolémie des vaches des deux fermes expérimentales

sont représentés dans le tableau 20 et illustre dans la figure 17.
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Tableau 20: valeurs moyennes de la cholestérolémie dans les deus fermes.

Cholestérolémie (g/l) Ferme A Ferme B

(n=30)%SE (n=30)%SE
Tarissement 0.99+0.04 0.93+0.04 NS
1°" mois postpartum 1.09+0.04 1.26+0.04 *0.014
2?“” mois postpartum  1.76+0.07 1.30+0.03 S
3" mois postpartum  1.98+0.08 1.73+0.06 *0.020

SE : erreur standard, *** : P<0 ,001.* : P<0 ,05, NS : non significative.
Nous pouvons relever a partir du tableau ci dessue qu’au tarissement les teneurs sérique du
cholestérol (g\I) mesurées dans la ferme A sont supérieur a celles mesurés dans la ferme B

(0,99 & 0,93g\l) (P=0,36) .donc 1l n’ya aucune différence significative entre les deux fermes.

Ce n’est qu’a partir de la mise bas que la différence est devenue significative (*) entre les
deux fermes, notant qu’au 1ér mois postpartum la différence était de 0,17g\l (P=0,01).avec

une teneur €levée dans la ferme B par rapport a la ferme A.

Durant le deuxieéme mois on note une différence trés hautement significative (***) entre les

deux fermes avec une teneure ¢levée dans la ferme A (1,76g\l) par rapport a la ferme B
(1,30g"), (P<0,001).

En fin durant le 3¢éme mois la différence reste toujours significative entre les deux fermes a

un P=0,02.
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Figure 17: évolution de la cholestérolémie dans les deux exploitations expérimentales
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4.3. Les triglycérides :

Les résultats relatifs a la teneure plasmatique en triglycérides des vaches des deux

fermes expérimentales sont représentes dans le tableau 20 et illustre dans la figurel8.

Tableau 21: moyennes de la concentration en triglycérides entre les deux fermes.

TG plasmatiques (g/l) Ferme A Ferme B
(n=30)+SE (n=30)+SE
Tarissement 0.34+0.02 0.21+0.01 wkk
1°" mois postpartum 0.43+0.01 0.41+0.02 NS
2°™ mois postpartum  0.18+0.02 0.29+0.02 *%0,002
3°™ mois postpartum  0.27+0.07 0.27+0.01 NS

SE : erreur standard, *** : P<0 ,001. ** : P<0 ,01, NS : non significative.

Nous pouvons constater qu’en début d’essai la différence est trés hautement significative

(***) entres les deux fermes dont la valeur maximale est enregistrée au niveau de la ferme A.

Pendant le 1¢ér mois postpartum les teneurs plasmatiques initiale en TG ne sont pas

statistiquement différentes entre les deux fermes (P=0,47).

Il faut noter aussi que pendant ce 1ér mois les valeurs en TG attendent leur maximum avec

une moyenne de (0,43 & 0,41) des fermes A & B respectivement.

Par la suite on remarque durant le 2¢éme mois une différence trés significative (**) avec un

P<0,01.

Pour ce qui est du 3°™ mois on remarque qu’il n’existe aucune différence significative entre

les deux fermes (P=0,96).
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Figure 18: évolution des triglycérides plasmatiques dans les deux exploitations

expérimentales.

4.4. Urémie : Les résultats relatifs a 'urémie des vaches des deux fermes expérimentales
sont représentes dans le tableau 21et illustre dans la figure19.

Tableau 22: moyennes obtenues apres dosage de ’'urémie dans les deux fermes.

Urémie (g/) Ferme A Ferme B

(n=30)+SE (n=30)+SE
Tarissement 0.27+0.01 0.25+0.01 NS
1°" mois postpartum 0.25+0.01 0.23+0.01 NS
2°™ mois postpartum  0.19+0.00 0.48+0.05 ek
3°™ mois postpartum  0.26+0.00 0.44:+0.04 i

SE : erreur standard. *** : P<(,001, NS : non significative.

II faut, tout d’abord signaler qu’au tarissement’ il n’existe pas statistiquement une différence

significative entre les deux fermes A&B avec un écart de 0,02g\l (P=0,27).
Au 1ér mois aucun changement dans les valeurs de ’'urémie ( P=0,17).

C est qu’partir du 2éme mois que la différence devienne treés hautement significative (***)
dont la valeur maximale correspondait a la ferme B (0,48g\l). Pendant le 3¢me mois la

différence entre les deux fermes reste toujours treés hautement significative (***).et la valeur
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maximale corresponde a la ferme B.
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Figure 19: évolution de ’urémie dans les deux exploitations expérimentales.

4.5. Protéines totales :

Les résultats relatifs a la concentration sérique en protéines totales des vaches des

deux fermes expérimentales sont représentes dans le tableau 22 et illustre dans la figure 20.

Tableau 23 : évolution de la concentration plasmatique en protéines totales dans

les deux fermes expérimentales.

Protéines totale (g/dl) Ferme A Ferme B

(n=30)+SE (n=30)+SE
Tarissement 6,72+0,13 5,81+0,15 Y
1°" mois postpartum 6,52+0,24 5,84+0,14 *0,02
2°™ mois postpartum  7,22+0,26 6,36+0,11 *%0,005
3°™ mois postpartum  7,28+0,29 6,66+0,13 NS

SE : erreur standard, *** : P<0 ,001. ** : P<0 ,01, NS : non significative.

On remarque que du début de I’expérimentation les teneurs plasmatiques en protéines totales

dans la ferme A sont supérieurs que celles de la ferme B.
On peut relever du tableau ci dessue :

Qu’au tarissement la différence était tres hautement significative (P<0,01).
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Au premier mois la différence est significative (P=0,02).
A partir du 2éme mois la protéinémie augmente dans les deux fermes (P<0,01).

Aucune différence n’est observer entres les deux fermes pendant le 3¢me mois post-partum
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Figure 20 : évolution de la concentration plasmatique en protéines totales dans les

deux fermes expérimentales.
4.6. Albumine :

Les résultats relatifs a la concentration sérique en albumine des vaches des deux

fermes expérimentales sont représentés dans le tableau et illustrés dans la figure 21.

Tableau 24: évolution de la concentration plasmatique en albumine dans les deux fermes

expérimentales.
albumine (g/dl) Ferme A Ferme B
(n=30)+SE (n=30)+SE
Tarissement 2,79+0,07 2,36+0,07 Y
1°" mois postpartum 2,58+0,12 2,23+0,08 *0,02
2°™ mois postpartum  2,74+0,10 2,31+0,06 *%0,001
3°™ mois postpartum  2,59+0,06 2,42+0,06 NS

SE : erreur standard, *** : P<0 ,001. ** : P<0, 01, NS : non significative.
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Du tableau ci dessue on remarque que pendant le tarissement la différence était trés hautement

significative entre les deux fermes (P<0 ,001).

Pendant le premier et le deuxieme mois il existe une différence significative entre les deux

fermes (P=0,02).

Les valeurs de I’albuminémie sont comparables pendant le troisiéme mois.
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Figure 21 : évolution de la concentration plasmatique en albumine dans les deux fermes

expérimentales.
4.7. Créatinine :

Les résultats relatifs a la concentration sérique en créatinine des vaches des deux

fermes expérimentales sont représentes dans le tableau et illustre dans la figure.

Tableau 25 : moyennes obtenues apres dosage de la créatinine sérique dans les deux fermes.

Créatinine (g/l) Ferme A Ferme B

(n=30)xSE (n=30)xSE
Tarissement 10.83+0.46 11.16:+0.40 NS
1°" mois postpartum 11.39+0.33 13.82+0.55 i
2°™ mois postpartum  12.44+0.26 13.24+0.31 NS
3°™ mois postpartum  10.69+0.26 12.76+0.31 i

SE : erreur standard. *** : P<(,001, NS : non significative.
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Au début de I’essai on ne note pas une différence significative entre les deus ferme
avec un écart de 0,33g\l (P=0,62).

Pendant le premier mois on note une différence trés hautement significative (***)

entre les deux fermes dont la valeur maximale correspondait a la ferme B (13,24g/1).

Par contre pendant le 2éme mois 1’évolution de la concentration en créatinine
sérique est comparable entre les deux fermes et on note aucune différence significative avec

un écart de 0,8g\l a un P=0,06.

En fin autour du troisiéme mois postpartum la différence redevienne trés hautement
significative (***) dont la valeur maximale toujours comme le premier mois corresponde a la

ferme B.

18,00
16,00
14,00 -
12,00
10,00
8,00
6,00
4,00
2,00
0,00

B FERME A
= FERME B

CREATININEMIE (g/1)

tarissement ler mois 2éme mois 3éme mois

PERIODES DE PRELEVEMENTS

Figure 22: évolution de la Créatininémie dans les deux exploitations expérimentales.
4.8. La calcémie :

Les résultats relatifs a la calcémie des vaches des deux fermes expérimentales sont

représentes dans le tableau 24 et illustre dans la figure 22.
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Tableau 26 : moyenne obtenues aprés dosage de la calcémie dans les deux fermes.

La calcémie (mg/l) Ferme A Ferme B

(n=30)xSE (n=30)xSE
Tarissement 67,69+5.10 71,94+4.26 NS
1°" mois postpartum 77,13+£5.12 49,1243.77 i
2°™ mois postpartum  64,69+3.65 72,93+4.54 NS
3°™ mois postpartum  67,90+4.35 75,10+2.98 NS

SE : erreur standard. *** : P<(,001, NS : non significative.

A partir de ce tableau nous pouvons relever la période critique correspond au 1ér mois
dont la différence était trés hautement significative (***) entre les deux fermes ; la valeur

maximale est de 77,13g\ 1 (ferme A).

Pendant le tarissement la calcémie dans les deux fermes est similaire et statistiquement il y

en a aucune différence significative.

On remarque qu’au 2 et 3¢me mois que la calcémie dans les deux fermes s’est stabiliser a
des valeurs comprises entre (64,69 & 75,10) et statistiquement on note aucune différence

significative.
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i
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Figure 23: évolution de la calcémie dans les deux exploitations expérimentales.
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4.9. Evaluation de la fonction hépatique :

» Aspartate amino transferase (ASAT) TGO :

Les résultats relatifs a la TGO des vaches des deux fermes expérimentales sont

représentes dans le tableau 25 et illustre dans la figure 24.

Tableau 27 : moyennes obtenues apres dosage de la TGO dans les deux fermes.

La TGO (U/) Ferme A Ferme B

(n=30)+SE (n=30)SE
Tarissement 70,76+4,64 98,47 +5,32 Y
1°" mois postpartum 79,10+3,84 119,52+5,58 e
2°™ mois postpartum  78,13+5,47 102,31+4,74 *%0,001
3°™ mois postpartum  55,94+3,33 91,76 +5,98 e

SE : erreur standard, *** : P<0 ,001. ** : P<0 ,01, NS : non significative

Ce tableau nous montre que 1’évolution de la concentration sanguins en TGO pendant toute la

période expérimentale est statistiquement significative entre les deux fermes avec un écart de :

v' 27,71U au tarissement.
V' 40,42U au 1ér mois pp.
v 24,18U au 2éme mois pp.
v 35,82U au 3éme mois pp.

Les valeurs maximales correspondent a la ferme B .

mFERMEA
BFERMEB

- -
2 O 0 ON
O 0O 0O O0O0o

N
o

concentration plasmaticue
TGO (uf)

o

tarissement 1er mois 2éme mois 3eme mois
periodes de prelevements

Figure 24: évolution de ’ASAT dans les deux exploitations expérimentales.
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> Alanine aminotransferase (ALAT) TGP :

Les résultats relatifs a la TGP des vaches des deux fermes expérimentales sont

représentes dans le tableau 26 et illustre dans la figure 25.

Tableau 28: moyennes obtenues aprés dosage de la TGP dans les deux fermes.

La TGP (U/) Ferme A Ferme B

(n=30)SE (n=30)+SE
Tarissement 13,34+0,64 14,32+0,32 NS
1°" mois postpartum 20,7+0,84 26,51+1,08 *%
2°™ mois postpartum  18,71+0,47 20,64+0,74 NS
3°™ mois postpartum  16,29+0,33 17,61+0,98 NS

SE : erreur standard, ** : P<0 ,01. NS : non significative
A partir du tableau ci dessue on peut constater que :

Au tarissement les valeurs sériques des TGP étaient presque similaire (13,34 vs14,32)dans la

ferme A et B respectivement.

Apres le part et plus précisément le premier mois post-partum le taux de TGP atteint son

maximum dans les deux fermes avec une différence trés significative (P<0,01).

Pendant le deuxieme et le troisiéme mois post-prtum on remarque que la concentration
sérique en TGP dans les deux fermes régresse pour atteindre des valeurs comprises entre

(18,71+0,47, 16,29+0,33) pour la ferme A et (20,64+0,74, 17,61+0,98) pour la ferme B.
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Figure 25: évolution de la TGP dans les deux exploitations expérimentales.
5. Caractérisation des rations distribuées :

> Ferme A :

Tableau 29: valeurs énergétiques de la ration distribuée aux vaches taries et en production

pour les vaches de la ferme A (valeurs prises des tables de 'INRA).

POUR LES VACHES TARIES :

Aliments
disponible(%)
Foin d’avoine 85 0,21 13 7 5,95 1,24 77,35
Orge concassé 86,7 1 74 5 4,33 4,33 320,79
Son de blé 87,1 0,73 107 2 1,74 1,27 186,39
Total 12,02 6,84 584,53
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POUR LES VACHES EN PRODUCTION

Aliments MS UF
disponible(%o) (%)

Foin d’avoine 85 0,21 13 7 5,95 1,24 77,35
Concentre 97 1,027 137,7 8 7,76 7,96 1068,55
Son de blé 87,1 0,73 107 2 2,61 1,90 279,59

Total 16,32 11,1 1425,29

MS : matieres séches, UF : unités fourragére, MAD : maticres azotées digestibles.

Cette ration distribuée aux vaches en production permet théoriquement de couvrir en plus

des besoins d’entretien une production de 14 litres de lait par jours.

> LafermeB:

Tableau 30 : valeurs énergétiques de la ration distribuée aux vaches taries et en production

pour les vaches de la ferme B (valeurs prises des tables de 'INRA).

POUR LES VACHES TARIES :

Aliments
disponible(%o)
Foin d’avoine 85 0,21 13 5 4,25 0,89 55,25
Orge concassé 86,7 1 74 3,5 3,03 3,03 224,22
Son de blé 87,1 0,73 107 2 1,74 1,27 186,39
Total 8,98 5,19 465,86
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POUR LES VACHES EN PRODUCTION :

Aliments
disponible(%)
Foin d’avoine 85 0,21 13 5 4,25 0,89 55,25
Concentre 94,5 0,967 143,25 10 9,45 9,13 1353,71
Total 13,70 10,02 1408,96

MS : matiéres séches, UF : unités fourragére, MAD : matiéres azotées digestibles.

Cette ration permet en plus des besoins d’entretien une production laitiére de 11,5 litre
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DISCUSSION

1. Discussion générale :
1.1. La démarche scientifique adoptée
Ce n’est pas parce que les problemes d’alimentation des bovins laitiers relevaient du champ
de la physiologie de la nutrition qu’il fallait automatiquement entreprendre des
expérimentations analytiques en station . Le défi scientifique était de parvenir, en réalisant des
mesures sur le terrain, a obtenir des résultats fiables qui s’inscrivent dans une approche
biologique globale, et qui permettent d’espérer des réponses a des questions reconnues
comme complexes. Compte tenu de ces enjeux, I’objectif de cette étude ne pouvait donc pas
se limiter a une action de développement. Nous avons donc adopté une démarche de type
analytique qui puisse permettre de prendre en compte ’origine multifactorielle de
I’alimentation \ production.
1.2. La pertinence des méthodes utilisées :

1.2.1. Echantillonnage et données :
La collecte des données sur le terrain a été facilitée par la saisie des informations sur site et
I’édition d’une fiche de suivie listant I’ensemble des actions devant étre réalisées lors de
chaque visite (prélevements sanguins, notations). La quantification et la réalisation des
prélevements de lait destinés au dosage de la matiére grasse durant toute I’expérimentation
¢tait sous ma responsabilité.
2. Etat corporel
Notre étude a confirmé que la note d’état corporel €tait un outil trés performant pour évaluer
I’équilibre énergétique global chez la vache laitiere [Bazin, 1984] et son impact sur la
production [Disenhaus et al., 1985]. Elle présente une répétabilité dans le temps et une
reproductibilité entre agents notateurs satisfaisantes, et permet ainsi la comparaison
d’animaux appartenant a des exploitations différentes. Comme 1’ont montré d’autres travaux
[Gulay et al., 2002; Hady et al., 1994; Pedron et al., 1993; Ruegg et al., 1992; Taylor et al.,
2002].
On note que pendant touts les moments d’évaluation du BCS les moyennes étaient comprise
entre 2,26 et 2,90 unites pour toutes les vaches qui sont largement inferieurs aux normes fixés
par les auteurs. (Meissonnier, 1994) rapporte qu’en fin de gestation la note moyenne d’état
corporel doit étre de 3,5 et la perte d’état corporel ne doit pas dépasser 0,5 ou 0,7 en début de

lactation quelques soit le niveau de la production laitire.
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Ce pendant d’apres notre étude on constate qu’un score body inferieur a 3 en fin de gestation
est a ’origine de pas mal de problemes (anoestrus vraies chez les vaches laitieres ce qui a était
constaté par Badinand et al, 2000).

D’apres nos profils d’état corporel, il convient de noter que la reprise d’état est lente.
Théoriquement, la reprise d’état est amorcée dés les 12 “™-14 ™ semaines post partum (90
jours). De plus, les 4 notes d’évolution de 1’état corporel sont toujours inférieures aux normes
théoriques. Ces résultats suggerent que les besoins énergétiques des vaches sont difficilement
couverts : le bilan énergétique négatif ou nul n’autorise pas 1’engraissement. Plusieurs
phénomenes peuvent expliquer ce manque d’énergie : une ration déséquilibrée (apport
énergétique insuffisant, apport azoté excessif « voir Tableau 29 ») ou de qualité médiocre ;
une mauvaise utilisation de la ration par I'organisme a la suite d’un dysfonctionnement
hépatique ou d’une acidose chronique, qui, 8 moyen terme, entraine une baisse du niveau de
consommation, une diminution de la digestibilit¢ des fourrages, une altération des capacités
d’absorption de la muqueuse ruminale, une dégradation de I’état général et un amaigrissement
(Enjalbert, 2002)

Cependant, dans le cadre de notre étude, I’interprétation des profils d’état corporel reste
difficile et ne permet pas d’approfondir I'origine alimentaire de la diminution des
performances,. Toutefois, I’analyse des profils d’état corporel semble en faveur, plutét qu’en
défaveur, de I’hypothése d’une acidose chronique responsable de diminution des
performances des vaches laitieres étudiées.

La mobilisation au cours de la premicre semaine de lactation peut en effet correspondre a 37%
du poids vif total perdus et 58% des protéines totales mobilisées [Tamminga et al. 1997]. Une
note mesurée au cours des 30 premiers jours de lactation n’a donc pas la méme valeur
prédictive de 1’état corporel au vélage. L’état corporel au vélage a été estimé par la notation
effectuée dans le mois suivant le tarissement précédent. Ce choix a été motivé par le rythme
des visites dans les ¢levages et par ’amplitude limitée de la variation de I’état corporel
habituellement observée au cours de la période de tarissement [Disenhaus et al., 1985]. Par
nature, la notation de I’état corporel ne permet pas de déceler des variations perceptibles sur
un pas de temps restreint et il est difficile d’évaluer le bilan énergétique instantané autrement
que par la mesure des quantités d’aliments ingérées individuellement par les animaux.

Dans notre étude, ces informations auraient été particuliecrement utiles pour objectiver les
déséquilibres énergétiques antepartum.
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L’¢évaluation de la note au vélage a constitu¢ la principale difficulté. Il n’est pas possible
d’estimer la note au vélage par une notation effectuée durant le premier mois de lactation, du

fait de I'importance de sa variation au cours de cette période.

2. La production laitiere :

notre étude revel une nette différence entre les deux fermes A et B et ¢a du fait que les
rations distribuées sont différentes pour les deux exploitations de point de vue quantité et
qualité ainsi que d’autres facteurs dont le plus important est la conduite d’élevage.
Concernant la ferme A la présente étude montre que le pic de lactation est atteints a environ
4¢éme semaine de lactation ce qui est rapporté par Si Salah (2001), avec une moyenne de
21,04 kg ce qui est légerement inferieur aux ¢études menées par Coulon et al (1995) qui
rapportait une moyenne de 22,5kg\;.
Les courbes de lactation réalisées pour les deux fermes suivaient une évolution différente a
celle décrite par Coulon et al (1995).
Pour la ferme B la présente étude montre que le pic de lactation est atteint entre j30 et j45
postpartum avec une moyenne de 17kg\j ce qui est largement inferieur aux résultats cités par
Coulon et al (1995).

> Relations entre I’état corporel et le niveau de la production laitiére :
Il est souvent admis que, pour les vaches laitiéres a fort potentiel de production, la quantité
des graisses corporelles disponibles au vélage est positivement corrélée au niveau de la
production laitiere en début de lactation.
Waltner et al. (1993) déterminent qu’une augmentation de la note d’état au vélage de 2 a 3
points correspond a une augmentation de la quantité du lait produit au cours des 90 premiers
jours de lactation. Ce qui est le cas dans notre ¢tude dont le passage de la note d’état corporel
était de 2,37 au 1ér mois dans la ferme A vs 2,40 pour la ferme B.
Cette croissance est moins forte lorsque I’on passe de 3 a 4 points.
3 .Taux butyreux :

En comparant le taux butyreux du lait des fermes A et B on trouve que durant le premier mois
postpartum nos valeurs de matiere grasse dans les 2 fermes sont a leurs maximum (37,10 g /
1).et cela est inclut dans les valeurs citées par Wolter (1996).
Durant le deuxiéme mois pp les valeurs sont en moyenne de 33,5¢g/1 pour les deux fermes,
Coulon (1995) explique cette chute du taux butyreux du fait que pendant le deuxieme mois la
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production laitiére atteint son pic et la quantité devienne importante ce qui va engendrer une
chute physiologique du taux butyreux.

pendant le 3™ mois postpartum qu’il existe une différence trés hautement significative (***)
dont la valeur maximale correspond a la ferme A (31,63 g/l) ,et la valeur minimale correspond
a la ferme B (27,67g/l).ces résultats sont inferieurs a ceux observer par Wolter ( 1996 )qui
indique des moyenne du taux butyreux situer entre 35-42¢g/1 .

Cette différence peut étre expliquée par le fait qu’il existe soit un déficit en cellulose, une
acidose chronique, une faible cellulolyse (carence en matiere azotée soluble minéraux...) et
parfois une carence en lipides qui peuvent entrainer une diminution du TB.

Dans ce contexte La chute du taux butyreux (TB) est généralement le premier signal
d'alarme de l'acidose chronique. La prévention fait appel a tous les moyens de lutte contre
l'acidose et de stimulation de la cellulolyse. Cependant, lors de bilan énergétique négatif la
lipolyse tissulaire (libérant des acides gras longs saturés ou mono-insaturés) est capable de
compenser le défaut d’approvisionnement en acides gras volatils (précurseurs d'acides gras
courts ou moyens fabriqués par la mamelle). Ainsi, I'augmentation du rapport des teneurs
lactées en acide oléique et en acide caprique (C18/C10) serait un critére intéressant du
déficit énergétique..

Les variations du taux butyreux d’une exploitation a 1’autre sont essentiellement expliquées
par l’effet propre favorable bien connu des rations (Hoden et al 1985), en raison des
orientations des fermentations dans le rumen auxquelles elles conduisent (production
importante d’acide acétique et d’acide butyrique, précurseurs des matieres grasses a chaine
courte et moyenne du lait) et de leur apport en acides gras longs (Vérité et Journet 1971). 11
est possible que le mode d’apport de la ration (distribution séparée des concentrés et des
fourrages) et la forme de présentation de ses différents constituants, dont on connait les effets
sur les variations du taux butyreux (Gibson 1984, Grant et al 1990), aient accentué les écarts
de taux butyreux entre La ferme A et la ferme B, bien que les données d’enquéte disponibles
ne permettent qu’en partie de le confirmer.

Contrairement au taux protéique, la seule prise en compte du niveau d’apport nutritif de la
ration ne permet pas d’expliquer les variations du taux butyreux (Journet et Chilliard 19835,
Coulon et Rémond 1991).

En pratique, notre étude montre qu’il reste une marge de progres importante en maticre de

taux butyreux dans les exploitations enquétées.
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4. Paramétres biochimiques :
» La glycémie :
On remarque au cour du Iér et 2éme mois du postpartum que la glycémie atteindra sa
concentration maximale (0,62g\l pour la ferme A vs 0,61 pour la ferme B) (P=0,52).
A partir du 3éme mois la glycémie atteint des concentrations plus basse (0,49 & 0,50g\) pour
les vaches de la ferme A et celle de la ferme B respectivement.
En comparant nos résultats avec ceux des autres auteurs il ressort que la moyenne de la
glycémie est :
similaire a celle rapportée par Pelletier (1995) : 0,62-0,63g\l , et ¢levée par rapport a celle
obtenue par Belkhiri (2001) qui est de 0,49 = 0,07g\l. Benmakhlouf (en 1986) 0,47 + 0,03g\l
au 3éme mois pp et proche a celle enregistre par Sahraoui en 2002 :0,56+0,11g\l et par
Wolter (1994-1997) :0,5-0,6¢g/1.
La valeur de la glycémie est le reflet du déficit énergétique cependant VAGNEUR (1996)
indique qu’en début de lactation cette valeur doit étre comprise entre 0,5-0,55g\l ce qui est le
cas dans notre étude.
L’hyperglycémie observée au moment du vélage et plus particuliecrement chez certaines
vaches 0,85g\1 et 0,83g\l pourrait étre due au stress lors du prélévement il faut signaler aussi
que la ration distribuer est déficitaire en matiere énergétique.
» cholestérolémie :
Durant le deuxieme mois on note une différence trés hautement significative (***) entre les
deux fermes avec une teneure élevée dans la ferme A (1,76g\l) par rapport a la ferme B
(1,30g\) .P<0,001.
Ce taux ¢levé de cholestérol peut étre du a une forte quantité de corps gras dans la ration. les
concentrations du cholestérol plasmatique sont positivement corrélées avec le bilan
énergétique (Lean et al, 1992). (Carroll, 1990; Spicer et al, 1993 ; Francisco et al,
2002).indiquent que la concentration plasmatique du cholestérol augmente au cours de la
période allant de la mise bas a la sixiéme semaine post-partum ce qui est le cas dans notre
¢tude. En début de lactation, les valeurs du cholestérol sanguin sont positivement corrélées
avec la balance énergétique (Reist et al, 2002) et inversement correles avec la perte d'état
corporel (Ruegg et al, 1992).
En fin durant le 3¢éme mois la différence reste toujours significative entre les deux fermes a
un P=0,02.
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La valeur moyenne du cholestérol est de 0,99 + 0,04 g/l au tarissement, le taux moyen du
cholestérol aux 3¢éme mois est inferieur a ceux obtenue par Kayoueche (2001) par contre les
taux notés au : tarissement, 1< et 2°™ sont en accord avec ceux citée par Bruger Picoux
(1994) :0,8-1,8 g\ 1.
> les triglycérides :
Au tarissement on note une différence trés hautement significative entre les deux fermes avec
des valeurs supérieures a ceux observés par (Cuvelier et al, 2005), qui indique des valeurs
comprises entre 0,08 et 0,23g/l. cela peut €tre expliqué par les effets de la sous alimentation
rencontres surtout en fin de gestation.
Donc ces valeurs sériques varient en fonction de plusieurs facteurs : Apport en énergie
alimentaire, 1'importance de la lipomobilisation des graisses de réserves et la synthése de
lipoprotéines par le foie (Transporteurs de TGL). Elle est approximativement plus faible chez
la vache tarie en gestation que chez la vache en lactation : selon Van Dijk et Wensing (1989)
et Takahashi et al (2003), respectivement (cités par Cuvelier et al, 2005). Ce qui est le cas
dans notre étude. Pendant la période de sous-alimentation de la lactation, la vache obtient de
I'énergie grace a la mobilisation des tissus adipeux. Les triglycérides de réserve sont dégradés
en acides gras qui sont libérés dans le sang.

> urémie :
L’urée plasmatique provient soit de I’ammoniac ruminal soit du catabolisme des acides
aminés (Butler, 1996), nos résultats sont :
-Supérieurs a ceux obtenus par : Guedon (1998) = 0,22+0,10g\l dans le cas des vaches en
stabulation, Kayoueche (2001) :0,21+£0,10g\l, Sahraoui (2002) : 0,21+0,07g\L, Michel et
al(1977) : 0,24g\l, Brugere Picoux (1984) :0,25g\l.
-Supérieurs a ceux rapportés par Rowlands (1980) : 0,14g\L
La moyenne de ’'urémie enregistrée durant toute les périodes dans la ferme A se situe dans la
fourchette indiquée par Varrielle (1999) : 0,20-0,35g\L
Par contre les valeurs enregistrées durant le 2°™ et 3°™ mois dans la ferme B sont largement
supérieur par rapport a ceux citée par Varrielle (1999) ce qui peut étre expliquer par le fait
qu’il existe soit :

Une déshydratation soit une infection ou un exces de protéines dégradable (Wolter 1996).
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> protéines totales :
La protéinémie augmente progressivement du tarissement jusqu’au 3™ mois post-partum.
Pour la ferme A et la ferme B.
La protéinémie moyenne au 3™ mois (7,28g /dl) est similaire avec celle rapportée par
Payne(1970) :71,1g\l.
Au tarissement et le 1ér mois post-partum la protéinémie est proche de celle notés par
Belkhiri (2001) mais est inferieur a celle citée par Sauvant (1983) : 76,3g\L
Pour la ferme B les wvaleurs enregistrées sont inferieurs a celles rapportées par
Payne(1970) :71,1g\l.
L’ypoproteinemie enregistrée dans la ferme B peut étre due a une sous nutrition azotée ou
encore lors de maladies parasitaires (Payne, 1983) celle observée en début de lactation est
toujours associée a une diminution du taux d’albumine (West, 1990) et elle est observée
aussi lors de dysfonctionnement hépatique (stéatose hépatique modérée) (Sevinc 2001).
L’augmentation de la protéinémie chez les vaches est la conséquence d’un processus

inflammatoire (Ecker Sall, 2000).

» Albumine :

Dans notre essai, I’albuminémie est comprise entre les valeurs usuelles (2.3 a 3.6 g/l brugere-
picoux, 1995) pour les deux fermes.

Pendant le tarissement premier et deuxiéme mois post-partum la différence était tres
hautement significative entre les deux fermes (P<0,001). Cela peut étre expliquer par le fait
que les rations distribuées dans les deux fermes se différent de point de vue quantité et qualité.
La teneur plasmatique en albumine est trés importante parce qu’elle nous reflete directement
I’état du rationnement azoté des vaches laitieres avec le fonctionnement du foie qui synthétise
cette protéine parmi les différentes protéines retrouvées dans le torrent vasculaire.

» Calcémie :

A partir du tableau montrant I’évolution de la calcémie dans les deux fermes on constate que
la différence était trés hautement significative durant le premier mois postpartum avec un
écart de 28,01mg/I1.

La valeur moyenne de la calcémie enregistrée en 1ér mois postpartum pour la ferme A est
physiologique ce qui est en accord avec (Rosenberger, 1976), qui indique des valeurs de
I’ordre de 70 mg/l ,ce qui est le cas dans notre étude.par contre pour la ferme B la valeur
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moyenne enregistrée durant le premier mois postpartum est largement inferieur a celle décrite
par (Rosenberger, 1976),
Les valeurs moyennes enregistrées dans les deux fermes A et B durant toute la période d’essai
ont ¢étaient inferieurs a ceux indique par Varielle et Bedouet (1999), Payne 1970, Michel1977,
Rowlands 1980, Monston1981, Brugére Picoux1984, Wolter 1997. Cette hypocalcémie
observer chez les vaches étudiée peut étre due soit a un déficit de calcium, magnésium ou
vitamine D.
Un exces de phosphore peut entrainer une diminution du taux du calcium sanguin.
Wolter indique que lors d’une insuffisance hépatique ou hypercalcitonisme périphérique on
assiste a une diminution du taux sérique du calcium.
» Créatininémie:
Pendant toute la durée de 1’expérimentation les valeurs de la Creatininémie enregistrés dans la
ferme A et B se situent dans la fourchette indiquée par Brugere-Picoux, 1995 qui indique des
valeurs entre 10-27g/1.
D’une manicre générale, la Créatininémie est considérée comme normale (Coles, 1979).
La valeur maximale de la Creatininémie est enregistrée au niveau de la ferme B (13,24g /1)
pendant le 2éme mois vs 12,44g/1 pour la ferme B.
» Transaminases :
v L’aspartate aminotransferase ASAT (TGO) :
A partir du tableau montrant ’évolution de la TGO on constate que la différence était tres
hautement significative entre les deux ferme dont les valeurs maximales sont enregistrées
dans la ferme B (102,31 U/I) Ce résultat est similaire a celui observer par Radostits, 1997 qui
indique des valeurs comprises entre 60-150 U/L.
Nos résultats sont supérieurs a ceux citée par Brugere-Picoux, 1995 (47 (36-59) U/l).
L’activit¢ de ALAT est essentiellement située dans le foie (localisation cytoplasmique),
I’activité musculaire étant négligeable. Une ¢lévation franche de 1’activité sérique de ’ALAT
est spécifique d’une atteinte hépatocellulaire (I1ésion de la membrane plasmique et libération
de ’enzyme cytosolique).
v' L’alanine aminotransferase ALAT (TGP) :
A partir du tableau montrant I’évolution de la TGP on constate que toutes les valeurs

enregistrées pendant la période d’essai (17,26-19,77 U/l pour les deux fermes A et B
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respectivement) sont dans la fourchette indiquée par Trembley.A ,1996 qui indique des
valeurs comprise entre 17-30 U/1

Par contres nos résultats sont inferieur aux résultats cités par Sevinc et coll., 2002 qui indique
une moyenne sérique de TGP de 31,643.

Cela peut étre expliquer par le fait que le dosage de la TGP n’est pas spécifique d’une lésion
hépatocellulaire et donc le dosage de '’ALAT et de ’ASAT ne permet pas d’identifier la
nature d’une affection hépatique parenchymateuse, ni méme de distinguer une affection
hépatique primaire d’une atteinte secondaire. Il ne permet pas non plus d’estimer la gravité et
I’é¢tendue des lésions. En particulier, ’obtention d’un résultat normal n’exclut pas la
possibilité de 1ésions hépatiques graves telles que cirrhose ou néoplasme.

5. Alimentation :

> Laferme A :

Je tiend a souligner que la ration donnée aux vaches de la ferme A ne permet que la
production de 14 litre par vache hormis I’entretien. Par contre on a constater que la
production réelle des vaches a varier de 15-24 litre (début, pic de lactation respectivement)
avec une moyenne de 20,46 litres.

Nous pansant que cette différence de production par rapport a celle permise par la ration est
due aux facteurs génétiques de la vache selon Walter (1997) de ce fait on trouve la chute de
I’état corporel dans les deux premiers mois, ciblés par I’étude.

» LafermeB :

Par contre pour la ferme B la ration ne permet que la production de 11,5 litres de lait par
vache (théoriquement) en plus de I’entretien alors que la production réelle des vaches est de
14-18 litres (début, pic de lactation respectivement) avec une moyenne de 16,53 litres.

Les facteurs génétiques déterminent cette différence Wolter (1997).
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CONCLUSIONS ET PERSPICTIVES

Notre travail réaliser au niveau des deux fermes expérimentales, dans la région de
Tiaret et ayant porté sur I’étude de I’alimentation, de la production laitiere et du profil
biochimique chez la vache laitiére a permis d’apporter quelque renseignements intéressants
tout en confirmant Pintérét majeur de Dutilisation du profil biochimique comme
indicateur important des rations distribuées et de I’états de santé des animaux.

D’un point de vue pratique, a 1’échelle des troupeaux, il convient de corriger la
composition des rations. La cellulose brute doit représenter une part importante de la MS de
la ration, dont la fibrosité doit étre vérifiée. Les aliments a base d’amidons lentement
fermentescibles doivent étre privilégiés et I’étalement de leur distribution au cours de la
journée peut limiter I’intensité des pics d’acidose. Les vaches doivent étre supplémentées
en substances tampons (bicarbonates) et en facteurs de croissance pour la flore
cellulolytique (acides aminés soufrés, sulfates). L’addition de facteurs hépato-protecteurs
est plus discutable et doit étre justifiée économiquement.

Dans I’optique d’une amélioration quantitative et qualitative de la production
laitiére, le probléme du manque de fourrage doit étre absolument résolu. L’ importation
de fourrages n’est pas économiquement envisageable. Une réduction de la taille des troupeaux
laitiers ne favoriserait pas 1’augmentation des quantités de lait produites. La solution réside
peut-étre dans une modification du Plan d’Occupation des Sols. Cette décision politique doit
étre évaluée a la lumiere des perspectives €conomiques et sociologiques des différentes
filicres de 1’¢levage et de ’agriculture.

.La chute des performances et I’altération qualitative et quantitative de la production
laitiere renseignent les €éleveurs sur I’existence d’un probleme de santé ou de gestion dans leur
exploitation. Le vétérinaire est alors leur interlocuteur privilégié : il dispose des outils et
des informations lui permettant de proposer a ses clients I’analyse de la conduite d’élevage.
La premicre étape est la visite d’¢levage, dont l’objectif est d’examiner les pratiques
alimentaires, les conditions environnementales, la gestion du troupeau et I’état général des
animaux. Par la suite, ’informatique facilite le suivi de la pathologie et des performances
des animaux, ainsi que I’analyse du rationnement ; le controdle laitier assure le suivi de la
production laitiére. Si ’analyse de I’ensemble des données ne permet pas d’établir un
premier diagnostic qui permettrait de proposer des solutions concretes, le recours aux dosages

biochimiques pourrait étre envisagé. En revanche, un suivi de I’état corporel peut étre
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aisément mis en place pour évaluer I’adéquation des apports alimentaires aux besoins,

en fonction du stade physiologique.

Notre étude suggere la possibilité d’utiliser les profils biochimiques pour le suivi
sanitaire des troupeaux. Les profils biochimiques permettent ainsi de détecter des
déséquilibres alimentaires majeurs (énergétique, azot¢ et minéral) et donnent des
indications sur I’état de santé¢ des animaux. Comme le signalent Withaker et al. (1999), la
biochimie n’est pas une fin en soi, mais un outil de gestion du troupeau. Elle apporte une
information qui étaie les données cliniques ou qui élargit le champ des hypotheses
diagnostiques. Son interprétation reste conditionnée aux observations cliniques et a
I’analyse de la ration. Il est fondamental de considérer I’évolution des concentrations des

parametres sanguins en fonction du stade de lactation.
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ANNEXE

Principe du dosage du taux butyreux :
La matiére grasse est séparée des autres constituants du lait a la fois par I’action de
I’acide sulfurique et par la force centrifuge.
L’acide sulfurique dissout tous les constituants solides du lait a I’exception de la matiere
grasse, permettant ainsi aux globules de gras d’étre facilement séparés des autres constituants
du lait. La réaction chimique de I’acide sulfurique sur le lait dégage une chaleur intense, ce
qui maintient la matiere grasse liquide, facilitant par le fait méme sa séparation. L’acide est
environ deux fois plus lourd que le lait et vient augmenter la densité de la solution non grasse,
ce qui ¢largit I’écart entre la densité de la matiere grasse et la densité du mélange (acide-
solution non grasse). Ainsi la matiére grasse, étant plus 1égere, s’¢leéve au-dessus du mélange.
Cette matiere grasse est ensuite séparée par la force centrifuge. Le mélange, étant plus lourd,
est projeté¢ vers le bas des butyrometres, forgant ainsi la matiere grasse, plus légere, a se
diriger vers le haut des butyrométres. et permet a cette derniére de monter dans la partie
graduée du butyrometre 1a ou la quantité de matiére grasse peut €tre mesurée.
Matériel
- Butyrometres 9 % pour le lait gradués de 0 a 9 £ 0,05 %
- Pipettes jaugées
- Distributeur pour I’acide sulfurique concentré
- Centrifugeuse dont la vitesse de rotation est réglée suivant le diamétre de la couronne
Réactifs
- Acide sulfurique concentré (densité 1,82 a 1,83 a 20 °C).
- Alcool iso-amylique.
Mode opératoire
e Garnir les butyromeétres : Garnir les butyrometres : pour chacun des butyrométres
utilisés, metre d’abord 10 ml d’acide sulfurique en s’assurant de ne pas mouiller le
haut de I’appareil par la pipette a acide. Ensuite, mettre 11 ml de lait en évitant le
mélange avec I’acide pour ne pas augmenté la température du butyromeétre, et veiller a
ne pas souffler dans la pipette. Puis, mettre 1 ml d’alcool amylique et boucher a 1’aide
de bouchons secs.
Agiter les butyrometres pour mélanger le lait, ’acide, et 1’alcool pour favoriser
I’attaque acide.au début du mélange 1’acide coagule les casé€ines, agité pour dissoudre
le caillé. Pour agiter, retourner les butyrometres et vider I’ampoule terminale a chaque

fois.
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Pendant le mélange la température augmente. Prendre les précautions nécessaires pour
ne pas interrompre les retournements.

Centrifugation : introduire les butyrometres dans la centrifugeuse (1000 a 1200trs/min)
avant leur refroidissement en équilibrant celle-ci. Vérifier la position des bouchons :
s’ils sont mal enfoncés, la lecture de la zone sera impossible apres la centrifugation.
Lecture : faire sortir les butyrometres de la centrifugeuse et les maintenir immergés
dans un bain-marie a 65°c pendant 4 a 5 min. puis il faut lire rapidement sur I’échelle
du butyrometre : chaque centimetre dans 1’échelle correspond a 10 gramme de maticre

grasse par litre de lait.
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EPINREACD

CHOLESTEROL

e

Cholesterol
CHOD-PQOD. Enzymatic colorimetric

Quantitative determination of cholesterol
IVD

Store at 2-8°C

PRINCIPLE OF THE METHOD
The cholesterol present in the sample criginates a coloured complex,
according to the following reaction:

Cholesterol esters + H,0O _CHE , Gholesterol + fatty acids

Cholesterol + 02 TTcllasif 4-Cholestenona + HZO2

2 H,0,* Phenol + 4-Aminophenazone — °C_, Quinonimine + 4H,0
The intensity of the color formed is proportional to the cholesterol
concentration in the sample'?.

CLINICAL SIGNIFICANCE

Cholesterol is a fat-like substance that is found in all body cells. The
liver makes all of the cholesterol the body needs to form cell
membranes and to make certain hormones.

The determination of serum cholesterol is one of the important tools in
the diagnosis an classification of lipemia. High blood cholesterol is
one of the major risk factors for heart disease™.

Clinical diagnesis should not be made on a single test result; it should
integrate clinical and other laboratory data.

REAGENTS
R1 PIPES pH 6.9 90 mmol/lL
Buffer Phenol 26 mmol/L
Cholesterol esterase (CHE) 300 UL
R2 Cholesterol oxidase (CHOD) 300 UL
Enzymes Peroxidase (POD) 1250 UL
4 — Aminophenazone (4-AP) 0.4 mmol/L
CHOLESTEROL CAL gholesteml aqueous primary standard
00 mg/dL

PREPARATION

Working reagent (WR): Dissolve ( — ) the contents of one vial R 2
Enzymes in one bottle of R 1 Buffer.

Cap and mix gently to dissolve contents.

(WR) is stable: 4 months at 2-8°C or 40 days at 15-25°C.

Avoid direct sunlight.

STORAGE AND STABILITY

All the components of the kit are stable until the expiration date on the
label when stored tightly closed at 2-8°C, protected from light and
contaminations prevented during their use.

Do not use reagents over the expiration date.

Signs of reagent deterioration:

- Presence of particles and turbidity.

- Blank absorbance (A) at 505 nm >0.1.

ADDITIONAL EQUIPMENT

- Spectrophotometer or colorimeter measuring at 505 nm (500-550).
- Matched cuvettes 1.0 cm light path.

- General laboratory equipment.

SAMPLES
Serum or plasma'®: Stability of the sample for 7 days at 2-8°C or
freezing at —20°C will keep samples stable for a few months.

5. Read the absorbance (A) of the samples and Standard, against the
Blank. The colour is stable for at least 60 minutes.

CALCULATIONS
(A)Sample

W x 200 (Standard conc.) = mg/dL cholesterol in the sample

Conversion factor: mg/dL x 0.0258= mmol/L.

QUALITY CONTROL

Control sera are recommended to monilor the performance of assay
precedures: SPINTROL H Normal and Pathelogic {Ref. 1002120 and
1002210).

If control values are found outside the defined range, check the instrument,
reagents and calibrator for problems.

Each laboratory should establish its own Quality Control scheme and
corrective actions if controls do not meet the acceptable tolerances.

REFERENCE VALUES
Risk evaluation®®:

Less than 200 mg/dL Normal
200-239 mg/dL Borderline
240 mg/dL and above High

These values are for orientation purpose; each laboratory should establish
its own reference range

PERFORMANCE CHARACTERISTICS

Measuring range: From detection limit of 0,6 mg/dL to linearity limit of 600
mg/dL

If the results obtained were greater than linearity limit, dilute the sample 1/2
with NaCl 9 g/L and multiply the result by 2

Precision:
Intra-assay (n=20) | | Inter-assay (n=20)
Mean (mg/dL) |  90.1 305 90.4 301
SD 064 3.30 1.12 2.30
TV (%) 0.71 1.08 1.24 .78

Sensitivity: 1 mg/dL = 0.002 A.

Accuracy: Results obtained using SPINREACT reagents (y) did not show
systematic differences when compared with other commercial reagents (x).
The results obtained using 50 samples were the following:

Correlation coefficient (r): 0.995.

Regression equation: y= 1.004x — 0.931

The results of the performance characteristics depend on the analyzer used.

INTERFERENCES

Hemoglobin up to 5 g/L and bilirubin up te 10 mg/dL, do not interfere '

A list of drugs and other interfering substances with cholesterol
determination has been reported by Young et. al**.

NOTES

1. CHOLESTEROL CAL: Proceed carefully with this product because due
its nature it can get contamined easily.

2. LCF (Lipid Clearing Factor) is integrated in the reagent.

3. Calibration with the aqueous Standard may cause a systematic error in
automatic procedures. In these cases, it is recommended to use a
serum Calibrator.

4. Use clean disposable pipette tips for its dispensation.

5. SPINREACT has instruction sheets for several automatic
analyzers. Instructions for many of them are available on request.

PROCEDURE BIBLIOGRAPHY
1. Assay conditions: 1. Naito H.K. Cholesterol. Kaplan A et al. Clin Chem The C.V. Mosby Co. St Louis.
Wavelsngth: . . ..o i s bain 505 nm (500-550) Toronto. Princeton 1984; 1194-11206 and 437.
Cuvette: .. ... i 1 cm light path 2 gﬁ;si;hri?i CIFr| §;e$.1g;; 22—v(:yg;‘ogl;nzzizélsenl-aminophanazone Chromogenic
050, . Cli 3 i = ;
5 :g,’"pﬁ:t“,'e ------------- s ._ililg"C 11525 3. Young DS. Effects of drugs on Clinical Lab. Tests, 4th ed AAGC Press, 1995.
. najusthie BERIERL D 2ara Wit distiiogiten: 4. Young DS. Effects of disease on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACG 2001.
3. Pipetteinto a cuvette: 5. Burtis A st al. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, 3rd ed AACC 1999.
Blank Standard Sample 6. TietzNW etal. Clinical Guide to Laboratory Tests, 3rd ed AACC 1995.
WRml) 1.0 1.0 1.0 PACKAGING
Standard (L) B il = Ref: 1001090 10 x 50 mL
Sample {uL) = = 1 Ref: 1001091 10x 20 mL
4. Mix and incubate for 5 min. at 37°C or 10 min. at room Ref: 1001092 4x 125 mL
temperature. Ref: 1001093 4 x 250 mL
BSIS11-E  Ed.02/2007 SPINREACT,S.A.U. Ctra Santa Coloma, 7 E-17176 SANT ESTEVE DE BAS (GI) SPAIN

Tel. +34 972 69 08 00 Fax +34 972 69 00 99. e-mail: spinreact@spinreact.com
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GPINREACD

C€ TOTAL PROTEIN

Total protein

Biuret. Colorimetric

Quantitative determination of total protein
IVD

Store at 2-8°C

PRINCIPLE OF THE METHOD

Proteins give an intensive violet-blue complex with copper salts in an
alkaline medium. lodide is included as an antioxidant.

The intensity of the color formed is proportional to the total protein
concentration in the sample “'.

CLINICAL SIGNIFICANCE

The proteins are macromolecular organic compounds, widely

distributed in the organism. They act like structural and transport

elements. The proteins of the serum are divide in two fractions,

albumin and globulins

The determination of total proteins is useful in the detection of:

- High protein levels caused by hemoconcentration like in the
dehydrations or increase in the concentration of specific proteins.

- Low protein level caused by hemodilution by an impared synthesis
or loss (as by hemorrhage) or excessive protein catabolism®”.

Clinical diagnosis should not be made on a single test result; it should

integrate clinical and other laboratory data.

4. Mix and incubate 5 min at 37°C or 10 min at room temperature.
5. Read the absorbance (A) of the samples and Standard, against the
Blank. The colour is stable for at least 30 minutes

CALCULATIONS
A ople x 7 (Standard conc.)= g/dL of total protein in the sample

(A)Stan dard ;

QUALITY CONTROL

Control sera are recommended to monitor the performance of assay

arenariures: -SPINTROL—H Normal-and—Pathologic (Ref. 1002120 and

1002210).

If control values are found outside the defined range, check the instrument,

reagents and calibrator for problems.

Each laboratory should establish its own Quality Control scheme and

corrective actions if controls do not meet the acceptable tolerances.

REFERENCE VALUES'

Adults: 6.6 - 8.3 g/dL

Newborn: 5.2 - 9.1 g/dL

These values are for orientation purpose; each laboratory should establish
its own reference range

REAGENTS
Sodium potassium tartrate P — PERFO_RMANCE CHARACTE_RIS_TE_CS = e
i e Measuring range: From detection limit of 0,20 g/dL to linearity limit of 15
R Sodium iodide 100 mmoliL | gyt
Biuret Potassium iodide 5 mmol/L If the results obtained were greater than linearity limit, dilute the sample 1/2
ith NaCl 9 g/L and multiply th It by 2.
Copper (1) sulphate 19 mmol/L \glrecis?on: BANC LR DS Festky
T PROTEIN CAL Bovine albumin primary standard 7 g/dL Intra-assay (n=20) | [Inter-assay (n=20)
Mean (g/dL) | 5.07 9.64 5.15 9.74
PRECAUTIONS SD 0.04 0.08 0.06 0.14
Corrosive (C):R35:Causes severe burns. CcVv (v{U) 0.88 0.90 1.23 1.43

Copper {ll) sulnhate: Fnvironmentally Aangaraus(N): REQIE3:-
to aquatic organisms, may cause long-lerm adverse effects in the
aquatic environment.

$22: Do not breathe dust. S60: This material and its container must
be disposed of as hazardous waste. S61: Avoid release to the
environment. Refer to special instructions/safety data sheets.

PREPARATION
The reagents are ready to use.

STORAGE AND STABILITY

All the components of the kit are stable until the expiration date on the
label when stored tightly closed at 2-8°C protected from light and
contaminations prevented during their use.

Do not use reagents over the expiration date.

Signs of reagent deterioration:

- Presence of particles and turbidity.

- Blank absorbance (A) at 540 nm 2 0.22.

ADDITIONAL EQUIPMENT

- Spectrophotometer or colorimeter measuring at 540 nm.
- Matched cuvettes 1.0 cm light path.

- General laboratory equipment.

SAMPLES i
Serum or heparinized plasma’:
Stability of the sample: 1 month at refrigerator (2-8°C).

Sersitivity: 1g/dL = 0,07 A.

Accuracy: Results obtained using SPINREACT reagents (y) did not show
systematic differences when compared with other commercial reagents (x).
The resulls obtained using 50 samples were the following:

Correlation coefficient (r): 0.9918

Regression equation: y= 1.0164x — 0.1264.

The results of the performance characteristics depend on the analyzer used.

INTERFERENCES

Hemoglobin and lipemia®*.

A list of drugs and other interfering substances with total protein
determination has been reported by Young et. al*”.

NOTES

1. T PROTEIN CAL: Proceed carefully with this product because due its
nature it can get contamined easily.

2. Calibration with the aqueous standard may cause a systematic error in

automatic procedures. In these cases, it is recommended to use a

serum Calibrator.

Use clean disposable pipette tips for its dispensation.

SPINREACT has instruction sheets for several automatic

analyzers. Instructions for many of them are available on request.

ao

BIB! 'OGRAPHY RS — -
1. 'Koller A. Total serum protein. Kaplan A et al. Clin Chem The C.V.
Mosby Co. St Louis. Toronto. Princeton 1984; 1316-1324 and 418.

2.  Young DS. Effects of drugs on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC Press,

1985.
PROCEDURE 3. Young DS. Effects of disease on Clinical Lab. Tests, 4th ed AACC
1. Assay conditions: 2001.
WAVBLEAGN +oooine s vvns sasop siinaic 540 (530-550) nm 4. Burtis A et al. Tietz Textbook of Clinical Chemistry, 3rd ed AACC 1999.
Cuvette: .. ... . . - 1cm. light path 5. Tietz NW et al. Clinical Guide to Laboratory Tests, 3rd ed AACC 1995.
Femperaire &L L S L T 37°C/15-25°C
2. Adjust the instrument to zero with distilled water. PACKAGING
3. Pipette into a cuvette: Ref- 1001291 e > X 250 mL
Blank Standard Sample g L—‘
R D) 0 i 70 Ref: 1001290 2 x50 mL
Standard™" ¥ (uL) -- 25 -
| Sample (ul) - 25
BSIS30-1  Ed.2008 SPINREACT,S.A.U, Ctra.Santa Coloma, 7 E-17176 SANT ESTEVE DE BAS (GI) SPAIN

Tel. +34 972 69 08 00 Fax +34 972 69 00 99. e-mail: spinreact@spinreact.com
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Concentrations sériques ou plasmatiques (imovenne et rang des valeurs phvsiologiques)

des parameétres biochimiques chez la vache laitiére

PARAMETRES UNITES UNITES REFERENCES

BIOCHIMIQUES | INTERNATIONALES | TRADITIONNELLES | BIBLIOGRAPHIQUES

Caleium 2.5 (2-3) mmol/1 112 (92-124) mg/l

Phosphore 1.8 (1.2-2.3) mmol/1 56 (36-72) mg/l Brugére-Picoux, 1995

inorganique (unités internationales)

Magnésium 0.9 (0.8-1.1) mmol/1 22 (19-27) mg/l

Potassium 4.4 (4-5) mmol/l Wolter, 1992

Sodium 145 (140-150) mmol/l | 3326 (3150-3496) mg/1 | (unités traditionnelles)

Chlorures 95 (90-100) mumol/l

Glucose 2.2-3.9 mmol/] 0.4-0.7 g/l Brugeére-Picoux, 1995

Insuline 0-5 nUI/ml Kaneko et al., 1997
11 (avant repas) a 27 Chilliard et al., 1999
(aprés repas) nUL/'ml

AGNE < 0.6 mmol/] 3-10 mg/dl Brugére-Picoux, 1995

0.2-0.5 mmol/1

Kaneko et al., 1997

Cholestérol total

2.6 (1.3-3.9) mmol/1

110 (80-130) mg/dl

Brugére-Picoux, 1995

f-hydroxybutyrate
Acéto-acétate
Acétone

< 0.8 mmol/l

0-9 mg/dl
0-1.1 mg/dl
0-10 mg/dl

Smith, 1990

Uree sang 3.3-5 mmol/1 0.2-0.3 g/l Brugére-Picoux, 1995
Urée lait 4-5.5 mmol/l 0.25-0.33 g/l

Ammoniac 29 (23-35) pmol/1 0.05 (0.04-0.06) mg/dl Ferguson & Chalupa,

1989

Protéines totales 65-75 g/l 6.5-7.5 g/dl Brugére-Picoux, 1995
Albumines 23-36 g/l 2.3-3.6 g/dl Brugére-Picoux, 1995
Globulines 30-40 g/1 3-4 g/dl Brugére-Picoux, 1995
Fibrinogéne 2-7 g/l Brugére-Picoux, 1995
Bilirubine totale 0-32 pmol/1 0-1.9 mg/dl Radostits, 1997
Créatinine 90-240 pmol/1 1-2.7 mg/dl Brugére-Picoux, 1995

ASAT (GOT)

47 (36-59) U/l

Brugére-Picoux, 1995

60-150 U/l Radostits, 1997
CPK 57 (29-85) U/l Brugére-Picoux. 1995
GGT 17 (4-25) U/ Brugére-Picoux, 1995
0-31 U/ Radostits, 1997
12-18 UM Kaneko et al., 1997
16-26 U/ Howard, 1993
GLDH 8 (6-12) U Brugére-Picoux. 1995
5-11 U1 Kaneko et al., 1997
SDH 4-15 U/ Howard, 1993
LDH 1456 (1082-2010) U/l | Brugére-Picoux, 1995
PAL 123 (59-187) UAN Brugére-Picoux, 1995

35-350 U/1

Radostits, 1997

Les minéraux sont dosés dans le plasma. les autres paramétres biochimiques sont dosés dans le sérum.
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FABRICANT :
BIOLABO SA,

02160, Maizy, France

ALT/TGP

(IFCC) Monoréactif
Réactif pour le dosage quantitatif de I'activité Alanine amino transférase
(ALT) [EC 2.6.1.2] dans le sérum ou le plasma humains

[REF 80027 R1:20 X 10 mL |REF|80127 R1:8x30 mL
REF] 80227 R1: 10 x 125 mL [REF| 80327 R1: 6 x 200 mL

SUPPORT TECHNIQUE ET COMMANDES
Tel : (33) 03 2325 1550

Fax : (33) 03 23 256 256

» =
e 0T | | e e |
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INTERET CLINIQUE (1) (2)

L'ALT est trés largement répandue dans les tissus hépatiques et
rénaux, et dans une moindre mesure dans le muscle squelettique et
cardiaque. Bien que I'activité ALT et AST augmentent dans le sérum
quelque soit I'atteinte des cellules hépatiques, I'ALT est 'enzyme la
plus spécifique. ?

Une augmentation importante de I'activité ALT dans le sérum ou le
plasma est rarement observée dans d'autres conditions qu'une atteinte
- hépatique (cirrhose, carcinome, hépatite, ictére par obstruction biliaire
ou congestion hépatique). De plus I'élévation de I'activité ALT persiste
plus longtemps que celle de 'AST. La mesure conjointe de I'activité
ALT et AST présente un intérét pour différencier une hépatite d’autres
Iésions parenchymateuses.

PRINCIPE () (5) ()

Méthode développée par Wrobleski et La Due, optimisée par Henry et
Bergmeyer (conforme aux recommandations de I'IFCC). Le schéma
réactionnel est le suivant *

ALT
L- Alanine + 2-Oxoglutarate = ———3 Pyruvate + L-Glutamate
og = yru

LDH
Pyruvate + NADH + H* — L-Lactate + NAD"

La diminution de I'absorbance due a la conversion du NADH en NAD",
et proportionnelle a l'activité ALT dans le spécimen, est mesurée a 340
nm.

L'absence de PsP contribue a une forte amélioration de la stabilité du
réactif reconstitué.

REACTIFS

REACTIF DE TRAVAIL
2-Oxoglutarate 15 mmol/L
L-Alanine 500 mmol/L
LDH >1600 UIL
NADH <0,18 mmol/L
Tampon Tris 100 mmol/L
pH a 30°C 7,50 + 0.1
Conservateur

PRECAUTIONS

Les réactifs BIOLABO sont destinés & du personnel qualifié, pour un

usage in vitro.

» Utiliser des équipements de protection (blouse, gants, lunettes).

 Ne pas pipetter avec la bouche.

e En cas de contact avec la peau ou les yeux, rincer abondamment a
I'eau et consulter un médecin.

e Les reactifs contiennent de I'azide de sodium (concentration < 0,1%)
qui peut réagir avec les métaux tel que le cuivre ou le plomb des
canalisations. Rincer abondamment.

* La fiche de données de sécurité peut étre obtenue sur simple
demande.

e Elimination des déchets : respecter |a |éqislation en viaueur

CODE CNQ: SN

USAGE IN VITRO

. .

PREPARATION DES REACTIFS

Ajouter sans délai au contenu du flacon R1 la quantité d'eau
déminéralisée indiquée sur I'étiquette.

Agiter doucement jusqu'a compléte dissolution avant d'utiliser le réactif
(environ 2 minutes).

80027 : Utiliser un objet non coupant pour enlever la capsule.

STABILITE ET CONSERVATION

Stocker a 2-8°C, a I’abri de la lumiére.

e Avant ouverture :
Le réactif est stable jusqu'a la date de péremption indiquée sur
I'étiquette.

e Aprés ouverture :
Le réactif de travail est stable au moins 60 jours en I'absence de
contamination.

Ne pas utiliserfe réactif sl est trouble ou si I'absorbance mesurée a

340 nm < 1,000. -

Ce coffret-peut-voyagerau-moins 1 semaine a température ambiante.

PRELEVEMENT ET PREPARATION DU SPECIMEN (2) (7)
Sérum ou plasma hépariné, non hémolysés.
L’ALT est stable dans le sérum et le plasma -

® 24 heures a température ambiante.
e 7 jours a 2-8°C.

INTERFERENCES (3) ()
Hémoglobine : Pas d'interférence jusqu'a 300 pmol/L d’Hb.

Hémolyse : Interférence positive en raison de 'ALT contenue dans
les érythrocytes.

Bilirubine : Pas d'interférence jusqu'a 20 mg/dL (342 umol/L).

Turbidité :

Pas d'interférence jusqu'a 7,00 mmol/L de triglycérides.

La LDH contenue dans le réactif permet, pendant la phase de
préincubation, de réduire le pyruvate endogene qui sinon produirait une
interférence positive.

Des taux élevés d'ALT peuvent conduire a une déplétion en NADH
pendant la phase de préincubation, conduisant a des résultats érronés
par défaut. Dans le cas de spécimens lipémiques ou ictériques,
“T'augmentation de Fabserbance du Téactionnel peut :
ce phénoméne. || est recommandeé de contréler ces spécimens en les
diluant (1 + 4) dans une solution de NaCl 9 g/L.

Young D.S. a publié une liste des substances interférant avec le dosage.

REACTIFS ET MATERIEL COMPLEMENTAIRES
1-Equipement de base du laboratoire d'analyses médicales.
2-Sérums de contrdle normaux et pathologigues.

3-Eau déminéralisée pour la reconstitution du réactif.

Version : FT 80027 08 04 2005
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AST/T
(IFCC) Monoré:

glA:S'\ggNsT ; Reéactif pour le dosage quantitatif de I'activité aspartate amino tra
QbLABO A, (AST) [EC 2.6.1.1] dans le sérum ou le plasma
02160, Maizy, France
80025 R120X10mL 80125 R18x30mL
2 10 e CODE C}
80225 R110x125mL 80325 R16x200 mL
SUPPORT TECHNIQUE ET COMMANDES
:(33) 03 23 25 15 50 USAGE IN

Fax : (33) 03 23 256 256

INTERET CLINIQUE (1) (2)

L’AST est répendue dans tous les tissus du corps, mais la plus forte
activité est mesurée dans le foie, le coeur, les muscles squelettiques et
dans les érythrocytes. Dans la peau, les reins et le pancréas, on mesure
une activité plus faible. Bien que I'activité de 'AST et de I'ALT dans le
serum soient augmentée dans tous les cas ol l'intégrité des cellules
hépatiques est atteinte (hépatite virale, nécrose hépatique, cirrhose),
une augmentation de I'activité AST dans le sérum ou le plasma apparait
apres un infarctus du myocarde dans 97% des cas. Une activité AST
€levée (et occasionnellement ALT) peut étre rencontrée dans des cas de
dystrophie musculaire progressive, embolie pulmonaire, pancréatite
aigue...

PRINCIPE (4) (5

Méthode développée par Karmen et Al., et optimisée par Henry et Al
(conforme aux recommandations de I’ IFCC)
Le schéma réactionnel est le suivant :

L-Aspartate + 2-Oxoglutarate —-———blAST Oxaloacétate + L-Glutamate

Oxaloacétate + NADH + H* —-Mbib L-Malate + NAD*

La diminution de I'absorbance due & la conversion du NADH en NAD",
et proportionnelle a l'activité AST dans le spécimen, est mesurée a
340 nm.

L'absence de PsP contribue a une forte amélioration de la stabilité du
réactif reconstitué.

REACTIFS

Flacon R1 REACTIF DE TRAVAIL
EDTA 5 mmol/L
2-Oxoglutarate 12 mmol/L
L-Aspartate 200 mmol/L
MDH 495 UIL
LDH 820 UIL
NADH <0,18 mmol/L
Tampon Tris 80 mmol/L
pH a 30°C 7,80 +0.1
Conservateur
PRECAUTIONS

Les reactifs BIOLABO sont destinés a du personnel qualifié, pour un
usage in vitro. Utiliser des équipements de protection (blouse, gants,
lunettes).

* Ne pas pipetter avec la bouche.

e En cas de contact avec la peau ou les yeux, rincer abondamment a
I'eau et consulter un médecin.

e Les reactifs contiennent de I'azide de sodium (concentration < 0,1%)
qui peut réagir avec les métaux tels que le cuivre ou le plomb des
canalisations. Rincer abondamment.

e La fiche de données de sécurité peut étre obtenue sur simple
demande.

 Elimination des déchets : respecter la législation en vigueur.

Par mesure de sécurité, traiter tout spécimen comme potentiellement
infectieux. Respecter la |égislation en vigueur.

PREPARATION DES REACTIFS

Ajouter sans délai au contenu du flacon la quantité d'eau dém
indiquée sur I'étiquette.

Agiter doucement jusqu'a compléte dissolution avant d'utiliser
(environ 2 minutes).

IREF| 80025 : Utiliser un objet non coupant pour enlever la caps

STABILITE ET CONSERVATION

Stocker a 2-8°C, a I’abri de la lumiére.
¢ Avant ouverture :

Le reactif est stable jusqu'a la date de péremption indi
I'étiquette.

¢ Aprés ouverture :
Le réactif de travail est stable au moins 60 jours en I'ab:
contamination.

Ne pas utiliser le réactif s'il est trouble ou si I'absorbance m
340 nm < 1,000.

Ce coffret peut voyager au moins 1 semaine a température amt

PRELEVEMENT ET PREPARATION DU SPECIMEN (2)
Seérum ou plasma hépariné, non hémolysés.

L'AST est stable dans le sérum ou le plasma :

* 24 heures a température ambiante

* 28 jours a 2-8°C

* au moins un an a —20°C.

L'ajout de pyridoxal phosphate (0,1 mM) permet de porter a
stabilité a température ambiante.

INTERFERENCES (3) (6)60

Hémoglobine :  Interférence positive a partir de 150 pmol/L.

Hémolyse : Interférence positive due a I'AST contenue
érythrocytes.

Turbidité : Pas d'interférence.

Bilirubine totale : Interférence négative & partir de 200 mg/L.

La LDH contenue dans le réactif permet, pendant la p
préincubation, de réduire le pyruvate endogéne qui sinon prod
interférence positive.

De méme, I'oxaloacétate, prodwt de la réaction, peut étre déc
‘pour nsommeé pa
présente dans le réactif et n'interférera pas avec le dosage.

Young D.S. a publié une liste des substances interférant avec le

REACTIFS ET MATERIEL COMPLEMENTAIRES

1.Equipement de base du laboratoire d’'analyses médicales.
2.Sérums de contréle normaux et pathologiques.
3.Eau déminéralisée pour la reconstitution du réactif.

\Version : FT 80025 08 04 2005|
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Summary

The objective of this work was to study feeding, milk production and metabolic profile

in dairy herd in western Algeria (Tiaret).

Data have been collected during the period of June to November of the year 2010 from
60 cows separated into 2 herds. Most of the studied cows are BML imported aged between 3
and 6 years. Herds were selected in order to obtain the great heterogeneity for the mentioned
criterions. The goal was to get a representative sample of dairy herd. Blood and milk samples
as well as the estimation of corporal state have been taken many times from the dry period till
the postpartum. Statistical analysis is performed with ANOVA 1 to measure the feeding effect
on the considered parameters. All analyses have been done using MYSTAT program (systat

softwar inc. 2007).

The analysis of ration given to lactating cows in herd A allows theoretically covering,

in addition to the maintenance needs, a milk production of 14 liters per day.

For the herd B, feeding analysis shows that the ration given to lactating cows allows,

in addition to maintenance needs, a milk production of 11.5 liters per day.

We noticed that during all moments of BCS evaluating, the mean value was between

2.26 and 2.9 units for all cows.

Regarding milk production, our study shows a significant difference between the two
studied herds (21.4kg in mean). This is due to the difference of ration given to each herd in

terms of quality and quantity.

In terms of the rate of butter in herds A and B, we noticed that during the first month
of postpartum has reached its maximum (37.1g/l). These values corroborate with those cited
by Wolter (1996). During the second month of postpartum, the mean of values was 33.5g/1
while these values dropped to 31.63 g/l in herd A and 27.67 g/l during the third month of
postpartum.

The obtained biochemical profiles showed a severe feeding disequilibrium (energetic,
azotic and mineral) and gave us an idea about the health situation of animals as well.

Key words

Dairy cows, biochemical parameters, feeding, milk production, peripartum,
corporal state.
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