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INTRODUCTION

La gestation chez les mammiféres est un processustiient encore une part
importante de mystere. Ainsi, la femelle protegeurnt et établit des liens avec sa
progéniture dés la fécondation et cela jusqu’auaggyet méme parfois tout au long de sa
vie.

Parmi ces mécanismes, I'un des plus surprenantsetst faculté qu’a la femelle de
préserver la vie de sa portée, et cela au détriohersia santé et parfois de sa survie. Il est
assez etonnant de constater que le métabolismangteaux est orienté, durant la gestation
et la lactation, de telle sorte que la survie dspgéce est plus importante que la survie de
lindividu.

Les progres realisés au cours du vingtieme siédeagriculture ont permis
d’augmenter entre autres les rendements de I'éevaigsi, les avancées dans le domaine
de lalimentation et la génétique des ruminants mng a profit cette particularité du
métabolisme. La capacité de maintien de la gestabu de la lactation en dépit des
carences énergetiques est utilisée pour intenddi productions de lait et de viande.
Cependant, le pari est encore loin d’étre entiergrgagné. La période du péripartum reste
encore pour un certain nombre de brebis, de cheatrefe vaches une étape délicate a
franchir. Leur état de santé repose sur un étajudibre précaire qui peut étre déstabilisé
par beaucoup de modifications extérieures ou hamétabolisme de I'animal.

La cétose et la toxémie de gestation sont deux pbesnde ruptures de I'équilibre du
meétabolisme énergétique. La cétose affecte lesegatditieres ainsi que les chévres en
début de lactation, et peut se présenter sous folimgue ou sub-clinique. La toxémie de
gestation survient chez la chévre et la brebis iendé gestation. Ces maladies sont
caractérisées par un déficit de glucose sangupaet’accumulation de corps cétoniques
dans I'organisme maternel.

L’étude comparée de ces deux maladies séadisée en les envisageant de
maniére clinique, puis en s’intéressant aux méoaessmis en jeu et a leurs réponses
diverses aux traitements proposés. Cette étudegteande dresser un tableau plus complet
des irrégularités du métabolisme autour de la imésechez les ruminants.
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1. HISTORIQUE DE CES DEUX MALADIES

La toxémie de gestation a été étudiée pour la gmenfois au dix-neuvieme siécle.
Seaman, en 1854, énoncait déja des hypotheseesuifiérentes causes possibles de la
maladie dans la région de I'Est de I'Angleterre [REL968). Il reconnaissait alors qu’une
nourriture en quantité insuffisante, ou bien umaeli peu clément et une gestation multiple
étaient des facteurs déclenchant de la maladis.tBid, les chercheurs australiens et anglais
ont avancé la cause d’une surcharge pondéraleietndanque d’exercice des animaux. Enfin,
une mobilisation excessive du tissu adipeux a éige nen évidence chez les brebis
insuffisamment nourries et qui développent a tenme toxémie de gestation (PATTERSON
et CUNNINGHAM, 1969).

La cétose a été reconnue en tant que maladie anedikeme siécle et des recherches
ont été effectuées des le début du vingtieme s{€&AN et al., 1991). En 1936, on découvre
gue les vaches atteintes de cétose présententypoglicémie. Dans les années cinquante, il
est démontré qu’une stéatose hépatique accompaguaient la cétose (DRACKLEY, 1999).
Dans les années soixante, les progrés réalisésoehirhie du métabolisme éclairent le
mécanisme d’apparition de la maladie. Cette maladie ensuite considérée comme une
source de pertes économigues dans des élevagesslaiaditionnels ainsi que dans des
élevages plus productifs (LEAN et al., 1991). Lesgpes génétiques réalisés ont conduit a
une forte augmentation de la production laitierasnta sont des animaux ayant tendance a
développer ce type de maladie qui ont ainsi é&ciéhnés. Grace aux progres réalisés dans
la compréhension du schéma physiopathologiquetrditgements adaptés ont pu voir le jour

et permettre de guérir la quasi-totalité des vaelitesntes de cétose.
2. EPIDEMIOLOGIE

Ces deux affections proviennent d'un déreglementétabolisme énergétique qui a
lieu dans le mois précédant la mise bas pour lantix de gestation (ROOK, 2000), et dans

les semaines qui suivent la mise bas pour la cétose

La tres grande majorité des cétoses apparait den®$0d jours qui suivent le vélage, la
quatrieme semaine étant celle ou est réalisée faribdades diagnostics (BAREILLE et
BAREILLE, 1995).
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Ces périodes correspondent au moment ou [lorganisnaernel subit des
changements qui le rendent apte a permettre lasanoce foetale et la production de lait, qui

aboutiront a la survie du nouveau-né.

2.1. Etude de la réceptivité

Plusieurs facteurs sont susceptibles de créer uiroenement propice au

développement de I'une ou l'autre de ces maladies.

2.1.1. Facteurs intrinséques
2.1.1.1. Age

Il semble que la toxémie de gestation atteigne rmésment les primipares (ROOK,
2000). Chez la vache, la probabilité de développer cétose augmente avec I'age et est
maximale entre le troisieme et le sixieme vélagkRBILLE et BAREILLE, 1995).

2.1.1.2. Héredité

Le génotype est aussi un facteur prédisposantradaence de la toxémie de gestation
. d'une part, la prolificité est directement respalle de la fréquence de la maladie. Or, la
prolificité est un caractere héritable. D’autretpdrsemble que pour deux races de prolificité
semblable, il existe une différence de prédispmsitiux troubles du métabolisme énergétique
et minéral : « les brebis limousines ou limousioeggsées romanov sont plus sensibles que
les brebis de race lle de France » (REMESY et%4)L

La cétose affecte les élevages laitiers intensiisnmaussi les autres. Sa faible
héritabilité laisse supposer qu'elle est davantdge a des erreurs d’alimentation ou
d’organisation (LEAN et al., 1991).

Pourtant, d’'autres résultats en premiére lactatoh montré que les performances de
production importantes, comme un taux butyreuxé&lewent de pair avec prédisposition a la
cétose (McNAMARA et HILLERS, 1986; FLEISCHER et,a2001). Certains auteurs ont
méme calculé un taux d’héritabilité de la cétostegtrésultats annoncés divergent selon les
races étudiees (de 0,32 &4 0,07).
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2.1.1.3. Sensibilité individuelle

Chez les brebis en fin de gestation, une injeaierglucose n’est pas toujours suivie
d'une décharge sanguine d’insuline comme tel devete le cas, et les concentrations
plasmatiques de cette hormone varient beaucouprdues individus (SIGURDSSON,

1988).
Ces observations annoncent I'hypothese selon lequlelexiste, en plus des difféerents
parametres énoncés, une sensibilité individuellest@-dire une aptitude supérieure a

développer la maladie, chez certains individusrésgnce de facteurs favorisants.

2.1.2. Facteurs extrinseques
2.1.2.1. Alimentation

L’alimentation est souvent a l'origine de ces déddares du métabolisme et ce, de
plusieurs facons différentes. Un ensilage mal awéspeut permettre le développement de
clostridies a l'origine de la présence d’acide bgtye. Une alimentation insuffisante en
guantité ou en énergie en fin de gestation ou éwtdde lactation est plus rare. Une

suralimentation durant la période de tarissemdrdiessi invoquée.

La toxémie de gestation peut étre causée par wagrate rationnement durant la gestation.
Quand elle est causée par une suralimentation dleatarissement précédent, elle est
gualifiée de toxémie de pléthore. Elle peut étresadue a un jedne, et enfin a des affections
intercurrentes comme les broncho-pneumonies qui nane I'animal a réduire sa
consommation de nourriture (ROOK, 2000).

Le mécanisme aboutissant a la cétose ou la toxémigestation sera détaillé dans la

deuxiéme partie.

2.1.2.2. Conditions climatiques ou effet saison

Le froid intervient aussi dans I'apparition des dastoxémie de gestation : bien qu'il
provogue une augmentation de l'ingestion, il augimdreaucoup les dépenses énergétiques
de la brebis et accélére le processus de défiértedgie (JEAN-BLAIN, 1995). Durant le
mauvais temps, les brebis cherchent a s’abriteagtent moins de temps a paitre.

Les cas de cétoses sont plus nombreux en hiverpi@@oméne a deux explications
principales : d’'une part, en hiver, les vachesar pas paturer.

Or, les cellules musculaires utilisent les corp®m@ues comme carburant, et la diminution



Partie I. Etude clinique.

de leur consommation par baisse d’exercice entrair@eaugmentation de la concentration
plasmatique des corps cétoniques.

D’autre part, les ensilages sont surtout dig&s en hiver et ceux-ci sont parfois de
mauvaise qualité.

Dans certains pays, la saison a une influencéistarisité de I'hypercétonémie.

Dans une étude réalisée en Norvége, la concemtrptasmatique en corps cétoniques des
vaches augmente graduellement d’aolt a décemlarplication réside dans I'engraissement
lié au rafraichissement du climat (DUFFIELD, 2000).

2.1.3. Facteurs favorisants et facteurs déclenchant

Il est trés difficile aujourd’hui encore de détener les facteurs déclenchant. La
preuve en est établie par la difficulté de reproml@ixactement une toxémie de gestation.
Méme si, sur le plan biochimique, le profil créé identique aux observations du terrain, la
forme clinique observée lors des expériences pasttoujours aussi accentuée que lors de la
forme dite naturelle. Les animaux utilisés dansebgsériences reprennent tres rapidement le
contrdle de leur métabolisme des la fin des esshisur appétit n’est pas altéré.

Dans une tentative d’induction de la stéatose thérebis, des tests de dosage des différents
lipides contenus dans le foie ont montré une difiée entre les stéatoses dites expérimentales
et les stéatoses naturelles (HERDT et al., 1988).

Certaines affections apparaissent cependant nettesoeime des facteurs favorisant chez la
vache laitiere et chez les petits ruminants. Pawathe laitiere, la cétose est favorisée par les
meétrites, les déplacements de caillette a gauchmaretia stéatose hépatique. En effet, la
métrite multiplie par trois le risque de cétosezclaevache laitiere (MARKUSFELD,

1985).

Chez la brebis, la stéatose est souvent préseatelatoxémie de gestation mais il faut rester

prudent quant a la chronologie des événements.
2.2. Incidence des maladies

En France, l'incidence de la cétose clinique e€i,de (BAREILLE et BAREILLE,
1995). Aux Etats-Unis, les cétoses subclinigues sssez courantes. Certains vont méme
jusqu'a affirmer que la moitié des vaches en déleutactation sont en état de cétose sub-
clinigue (DUFFIELD, 2000).
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La morbidité concernant la toxémie de gestationtrést faible, de I'ordre de 1 a 2 % des
brebis ou des chévres, mais la mortalité attemt8l@g%. Ces cas représentent des individus
isolés vraisemblablement victimes d’affections rioterentes.

La toxémie de gestation peut aussi survenir auanivii troupeau lors d’un important
probleme de gestion des stocks, par exemple, s, @acas la morbidité atteint les 5 a 20% et

la mortalité dépasse les 80 % des animaux (ROOB0Q)X0
3. SYMPTOMES

La gravité des symptdmes et leur évolution dartengs varient beaucoup entre ces

deux maladies.

3.1. Symptébmes généraux et digestifs

Dans les deux cas, I'appétit est fortement pertetlevient tres sélectif. Les animaux
atteints délaissent d’abord les concentrés puiwite et enfin, ils refusent toute nourriture
(RADOSTITS et al., 1994).

Les brebis atteintes de toxémie de gestation refus@€me, dans les derniers temps de la

maladie, d’aller s’abreuver. La rumination devigréguliére.

Les féceés sont souvent secs et compacts et signentonstipation. L’animal atteint maigrit
rapidement et la perte de tissu gras sous-cutatr@ime une perte d’élasticité de la peau
(RADOSTITIS et al., 1994). Cette perte de poidsassiciée chez la vache a une diminution
de la production laitiere qui peut varier entregcet dix kilos de lait par jour (BAREILLE et
BAREILLE, 1995).

Une odeur caractéristique dite de pomme reinettpegsue a I'olfaction des urines, du lait ou

de l'air expiré. Cette odeur est due a I'acétoneegt un métabolite de I'acéto-acétate.

3.2. Symptomes nerveux

Des symptdbmes nerveux sont observés dans la dquabié¢ des cas cliniques de
toxémie de gestation. Dans les cas de cétose wiinip % des animaux seulement présentent
ces troubles nerveux (BAREILLE et BAREILLE, 1995).

La brebis atteinte de toxémie de gestation se éilmignée du reste du troupeau et erre
en heurtant des obstacles, sans s’en rendre coElfgen’est pas affectée par la présence du

Berger ou du chien, mais présente une hyperestiggsipeut rendre son traitement plus
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difficile. La plupart des réflexes oculaires etuddifs sont diminués. Le réflexe de
clignement a la menace disparait mais les réflgxgsllaires photomoteurs sont conservés
(SCOTT et WOODMAN, 1993).

Des troubles neuromusculaires apparaissent totlgsatution de la maladie. On note
des convulsions cloniques, d'abord des muscksicaux (star-gazing) puis de tous les
muscles. La tonicité des muscles abdominaux dimieu# devient facile de palper les fcetus
par voie abdominale (SCOTT et WOODMAN, 1993). Leshbis ont tendance a grincer des

dents.

Ces symptdmes nerveux apparaissent rarement lardtdee mais quand ils sont présents, on

note une cécité chez 'individu, ainsi qu'une hygsthésie.

L’animal a une conduite trés étonnante qui appaaiidainement, telle que le pousser au
mur, ou bien une démarche dans laquelle il cragsepsttes. Il se leche vigoureusement ou
leche les objets environnants. Ces signes nervpparaissent en courts épisodes d'une a

deux heures et disparaissent pendant 8 a 12 heures.

Parfois, une courte amélioration est notée danslléion de la toxémie de gestation. En
effet, a un certain stade de la maladie, la glye&amble augmenter.

Pourtant, cette augmentation de la glycémie esibadible a la mort des foeetus qui ne
prélevent alors plus de glucose a l'organisme materSans traitement, I'animal meurt
souvent dans les trois a quatre jours qui suivappérition des signes cliniques. Si la brebis
avorte ou parvient a mettre bas, le rétablissemsralors spectaculaire.

Certains auteurs ont trouvé une corrélation endrepiésence de signes nerveux et la
concentration sanguine en isopropyl. Cet alcoolvgmant du catabolisme des corps
cétoniqgues semble avoir sur le systeme nerveux éeemeffet que l'alcool éthylique
(FOSTER, 1988).

4. ETUDE DU PROFIL BIOCHIMIQUE DES ANIMAUX ATTEINTS

Méme si les symptdomes sont plus graves lors dentmxéle gestation, les profils
biochimigues des animaux atteints de cétose abdsrtie de gestation sont semblables en de

nombreux points.
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Certains auteurs établissent une nouvelle dich&alans I'étude de la cétose. lls introduisent
la cétose de type Il, qui se rapproche de la stéatbse caractérise par une hyperinsulinémie
et une hyperglycémie (HOLTENIUS et HOLTENIUS, 1996ktte hypothése, qui n'a pas

remporté tous les suffrages, sera envisagée cosjoent a la stéatose, dans I'étude de la

pathogénie de la cétose et de la toxémie de gastati

4.1. Etude de la glycémie

La cétose et la toxémie de gestation, dans leundoclinique, se caractérisent en
premier lieu par une hypoglycémie.
Alors que la glycémie normale d’un bovin est ded48D mg pour 100 ml de sang, la glycémie
diminue a des valeurs de 15 a 25 mg en cas deec®GSTER, 1988).
La glycémie d’une brebis passe de la valeur de §@an 100 ml a 20 a 40 mg lorsqu’elle est

atteinte de toxémie de gestation.

Cependant, I'hnypoglycémie observée chez les vaatiemtes de cétose ne semble pas
étre a l'origine des symptémes nerveux.

Il a été noté des glycémies inférieures chez ddwidus sans qu’ils présentent de signes
clinigues (FOSTER, 1988). Autrement dit, il est eassdifficile de reproduire
expérimentalement la gravité des signes cliniqueservés lors de I'apparition de la forme
spontanée de la maladie (JEAN-BLAIN, 1995).

Cela serait d0 semble-t-il & une différence dassdeerves en acides aminés, épuisées dans le
cas naturel et encore importantes en cas de matatlide expérimentalement (WEST,

1996).

En revanche, chez les brebis et les chévres, ibleeque la gravité de la toxémie de
gestation soit liee a I'hnypoglycémie. En effetctancentration plasmatique de glucose est tres
liée a sa concentration dans le liquide cérébroadpiA partir d’un certain stade, les lésions
engendrées par I’hypoglycémie deviennent irréveesibt se traduisent par la mort (SCOTT
et al., 1995).

4.2. Etude de la cétonémie et de la cétonurie

Parmi les corps cétoniques, le hydroxy-butyratéageto-acétate ont une fonction
acide carboxilique. L'acétone a une fonction cétdde sont des molécules hydrosolubles,
véhiculées par le plasma. La concentration plagmeaten corps cétoniques est augmentée
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lors de cétose et de toxémie de gestation. Lesriptép chimiques des corps cétoniques
jouent un grand role dans I'évolution de la malad@sque leur accumulation devient

significative.

Le B-hydroxy-butyrate est le corps cétonique prédomntindans la circulation
sanguine, bien que sa concentration soit tresdneniélée a celle de I'acéto-acétate.
L’acéto-acétate est instable dans les échantiiensang prélevés ainsi que dans les tissus et
se décompose en acétone et dioxyde de carbone éBe nfa concentration i hydroxy-
butyrate est celle de tous les corps cétoniquesarie le plus au cours de la journée avec un
pic aprés les repas (DUFFIELD, 2000).

La concentration normale @rhydroxy-butyrate est de I'ordre de 10 mg/dl chebiebis et la
vache. Elle dépasse le seuil de 30 mg/dl chezelbibatteinte de toxémie de gestation et chez
la vache atteinte de cétose (HERDT, 2000). Des ertrations dep-hydroxy-butyrate
intermédiaires situées entre 10 mg/dl et 30 mdMIKFIELD, 2000) sont observées lors de

cétose subclinique.

Lorsque les corps cétonigues sont présents en egagdantités dans le courant
sanguin, ils peuvent étre a l'origine d’'une aciddse effet, les pka de I'acéto-acétate eBdu
hydroxy- butyrate sont respectivement de 3,6 e{BETHICK et LINDSAY, 1982).

Il semble toutefois que I'excrétion et l'utilisatiades corps cétoniques soit assez importante
pour que I'animal arrive a maitriser son pH sandWiATZ et BERGMAN, 1966).

CH3-“C-CH2-C00' CH3-("3-CH3 CH3-('|.;H-CH2-COO )
O o) OH
Acéto-acétate Acétone B-hydroxy-butyrate

Schéma 1 : Formule des trois corps cétoniques

Dailleurs, les systemes tampons qui existent dartsrculation sanguine ne sont pas

aussi efficaces que les mécanismes d’excrétioriutilishtion des corps cétoniques.

La seule présence de corps cétoniques dans I'm@sé pas interprétable car des corps
cétoniques peuvent provenir de la dégradation deesgras a courte chaine dans la paroi du

rumen. Des concentrations urinaires de corgsontgues entre 80 et 1300 mg/dl
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indiquent une cétose ou une toxémie de gestatigD@STITIS et al, 1994).

Un simple examen de routine avec une bandeletteitei peut mettre en évidence une
cétonurie.

La détection des corps ceétoniqgues dans l'urine eulait est réalisée par ajout de
nitroprussiate, en présence d’ammoniac. Le nitsgate se colore alors en violet en

présence d’'une fonction cétone. Ce test est domsgesible au hydroxy-butyrate.

4.3. Etude des autres parametres sanguins

4.3.1. Créatininémie

La toxémie de gestation est souvent accompagnéalédbydratation et d'une
insuffisance rénale. Elle est caractérisée pagtiaentation de la concentration sanguine en
créatinine et en urée.

En outre, I'insuffisance rénale est aussi caras®éripar la fuite d’'ions potassium, calcium et
magnésium (MARTENIUK et HERDT, 1988) qui accompatmeétonurie.

4.3.2. Cortisolémie

La comparaison des concentrations sanguinescamsol fait apparaitre une
nouvelle différence : la cortisolémie est plus ékexehez les animaux atteints de toxémie de
gestation que les animaux sains ou bien chez ldsegaatteintes de cétose (RADOSTITIS et
al.,1994). Le doute persiste sur la raison de ocattecentration anormalement élevée de

cortisol. Est-ce une cause ou bien une conséquknizemaladie ?

L'origine de cette élévation de la cortisolémie tpétre le stress lieé a I'hypocalcémie
(RADOSTITIS et al., 1994) ou bien un mauvdenctionnement hépatique. Le foie,
engorgé de graisse serait moins apte a collectanrtesol pour I'excréter.

Enfin, un dysfonctionnement des surrénales pouesliquer cette production accrue de
cortisol. Ce dysfonctionnement serait peut-étrecétne en relation avec les lésions constatées

sur les surrénales lors de l'autopsie.

4.3.3. Evolution des marqueurs du fonctionnement Ipatique

Une étude réalisée sur des vaches atteintes deegétionaire ou secondaire révéle des

10
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anomalies concernant les concentrations plasmatiqie certains témoins d'un bon
fonctionnement hépatique (WEST, 1990). Les cétd#es secondaires sont accompagnées

ou provoquées par diverses maladies intercurrentes.

Les concentrations de bilirubine et d'acideiiaires sont augmentées lors de cétose
primaire. Ces parameétres sont de bons indicatéavemtuelles lésions hépatiques. Ici, ces
Iésions sont liées a une nécrose hépatique caasdanfltration lipidique (WEST, 1990).
L'urémie est liée a la synthése d’'urée dans le ébi@ son excrétion rénale. Une urémie faible
accompagnée d’'une augmentation de la condemira’ammonium signe une altération

du fonctionnement hépatique.

L’augmentation de la concentration plasmatique elesymes hépatiques comme la
glutamate déshydrogénase n’est pas significatigeteibles du fonctionnement hépatique,

mais plutét de lésions aigués.

4.3.4. Evolution duionogramme et acidose

4.3.4.1. Calcémie et phosphatémie

Une étude comparative menée sur deux groupes Hisbles unes en fin de gestation,
les autres non gestantes, démontre que lorsquearithnt une toxémie de gestation par le
jetine, la concentration de phosphore inorganiqugmaate plus vite et de maniére plus
intense chez les brebis gestantes (KATZ et BERGME6).

La calcémie décroit dans les deux groupes, au momé&me ou la concentration en
phosphate inorganique augmente.

L’hypocalcémie est présente chez la plupart desibedteintes de toxémie de gestation.

Les raisons invoquées de ce déficit seraiepslié@ une baisse d’hydroxylation de la
vitamine D dans le foie et & une cortisolémie froportante (ROOK, 2000).

Chez la vache atteinte de cétose, la calcémies mumlance a diminuer. De plus, la quantité
croissante de phosphate inorganique dans le plastrgine une augmentation de I'excrétion
urinaire de calcium.

Cette élévation de la concentration plasmatiquepkasphate inorganique serait due a
'augmentation du catabolisme.

La chute concomitante de calcium aurait plusieymieations. Elle pourrait étre causée

par un dép6t de calcium et de phosphates suridsu bsseux et par la libération de

11
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phosphate inorganique. Une diminution de la sémétile parathormone a cause du

catabolisme (KATZ et BERGMAN, 1966) pourrait aussiétre responsable.
4.3.4.2. Magnésiémie et kaliémie

La magnésiémie a aussi tendance a diminuer lorquache est atteinte de cétose
tout comme chez la brebis atteinte de toxémie deagen.
En ce qui concerne la kaliémie, on note une dinonuplus rapide chez les brebis gestantes
gue chez les non gestantes. En effet, sous letemte I'aldostérone, le potassium est excrété
sous forme d’un antiport K+/Na+, contre du sodiurdesl'eau.

Lors d’'une insuffisance rénale sévere, le reinxerete plus de potassium et la
kaliémie augmente.
Donc, tant que I'animal est en hypokaliémie, san peut étre considéré comme peu atteint
(KATZ, 1966). Cependant, les cellules cardiaqueliese souffrent beaucoup d’une
modification brutale de la kaliémie..
L'insuffisance rénale proviendrait d’une déshydiiata extréme. En effet, une baisse
importante du volume sanguin entraine une bais$e jperfusion rénale. Les animaux atteints
de toxémie de gestation sont dans l'impossibileégudyuler cette déshydratation par I'apport

d’eau par voie orale compte tenu de leur état itdefese.
4.3.4.3. Acidose

Dans le sang, a un pH voisin de 7, les corps ogtesi sont sous forme ionisée et
libérent un proton. Les mécanismes de régulatiopldusanguin permettent de compenser
une augmentation de la quantité de protons paaugmentation de la ventilation respiratoire
et I'élimination du dioxyde de carbone. Mais cetfgulation n'a lieu que dans certaines
limites.

Une acidose métabolique s’installe alors, suivanhécanisme détaillé dans le schéma 2. La
diminution de la kaliémie ainsi que de la concdmirade potassium intra-cellulaire a pour

conséquence la mort des cellules cardiaques, desmes.
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2 SANG

RCOOH —3p RCOO + H H,CO; I

RCOO Na~ URINE
H+urm.1ue ﬁ

= 4
I aldostérone

PERTE D’EAU \ KALIEMIE

Schéma 2 : Déséquilibre hydrominéral consécutif a une cétonémie

4.4. Modification de la composition du lait

La composition du lait lors de cétose varie en fiavdune augmentation du taux
butyreux qui est causée par 'augmentation d’acgias et dg-hydroxy-butyrate intervenant
dans la synthése de la matiére grasse du lait (LIELEF; 2000). Par contre, le taux protéique
tend a diminuer, certainement parce qu’une padsepitotéines est dirigée vers le catabolisme
et la production d’énergie.

Lors de cétose, clinique ou subclinique, un exasatps cétoniques dans le lait peut étre
détecté grace a un test utilisant du nitroprussetemilieu ammoniacal. Le mélange lait

réactif se colore en violet. Cette méthode esisable sur le terrain et rapide, bien qu’elle soit
peu sensible.

4.5. Modifications immunologiques

Une étude réalisée sur des brebis sardes attemtestoxémie de gestation
(LACETERA et al, 2001) met en évidence une dinmbot de la synthése
d'immunoglobulines G lors de toxémie méme subclieiq c'est-a-dire lors d’'une
concentration sanguine @rhydroxy- butyrate supérieure a 0,86 mmol/L.

De méme, la concentration sanguine en acides gnasgsterifiés est corrélée négativement
avec la production d’anticorps (LACETERA et al.02].
Lors de cétoses, des changements surviennent aldasrule leucocytaire avec notamment

une neutropénie : les neutrophiles peuvent deseend0 % de la formule leucocytaire au
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lieu de 15 % a 45 % (RADOSTITIS et al., 1994). Igmentation de la cortisolémie constatée
chez les brebis atteintes de toxémie de gestationrgit étre une raison de cette baisse de

synthése d'immunoglobulines.

Méme si certains auteurs (FRANKLIN et al., 1991) eencluent qu’'a une trés légéere
influence d’un état de cétose sur la prolifératitas lymphocytes T, d’autres recherches ont
démontré que des leucocytes extraits de vachestattale cétose ou bien cultivés dans un
environnement riche en corps cétoniques avaient caq@acité assez réduite pour le
chimiotactisme.

Cette baisse de l'efficacité de la réponse immireita’est pas surprenante car la cétose et la

toxémie de gestation sont souvent accompagnédgatiahs intercurrentes.

5. PRONOSTIC

5.1. Un meilleur pronostic pour les animaux atteird de cétose

Le pronostic de la toxémie de gestation est résanvés réservé alors que celui de la
cétose est en général bon, en ce qui concerne N sk I'animal. Cependant, les
conséguences économiques de la cétose sont aseexs grar la campagne laitiere est
compromise.

Un éleveur repere facilement les cas de cétosequin Pour les cétoses subcliniques,

guelques tests de détection des corps cétonigumedeléait sont a sa disposition.

5.2. Dépistage précoce et test pronostique de laémie de gestation

L’hypoglycémie, liée a la gravité des manifestasiatiniques, n'a pas pour autant une
bonne valeur pronostique.
Le test de tolérance au glucose représente un niglele mais peu utilisable en pratique
pour évaluer le pronostic de la toxémie chez lebikren fin de gestation.
Une expérience est réalisée sur huit brebis eddigestation que I'on fait jedner durant dix
jours. Elles subissent auparavant un test de tatéraau glucose : apres une injection
intraveineuse de glucose, on explore la réponskweorganisme concernant la sécrétion
d’insuline suite a cet apport de glucose (SIGURDNS(®88).

Suite au jedne, deux brebis développent une toxétaiegestation. La glycémie
observée pendant les expériences n'est pas sagivBment différente entre les brebis
atteintes et les autres, seule leur réponse auédestiérance au glucose est significativement
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différente : l'injection de glucose est normalemsenivie d'une sécrétion d’insuline par le
pancréas en deux temps. Le premier temps suiediign de glucose. Il s'agit d’insuline
préfabriguée et stockée dans les cellules panguesti Puis, une deuxieme sécrétion
d’insuline a lieu.

Chez les brebis malades, il semble qu'il n’y ai pa sécrétion d’insuline préfabriquée par le
pancréas. De plus, lors du je(ne, l'insulinémietehie troisieme jour et la cortisolémie
semble augmenter & partir du quatrieme jour.

La cortisolémie des brebis qui ont présenté degpsymes est significativement plus élevée
gue dans le reste du groupe. Les effets d’inhibitle I'utilisation du glucose par I'organisme
peuvent étre augmentés par une résistance a lhasul

Le test de tolérance au glucose a démontré gail plus efficace pour I'établissement d’'un

pronostic lors de toxémie de gestation.
6. ETUDE DES LESIONS POST-MORTEM

Les autopsies de vaches atteintes de cétose soritopientes car cette maladie est
trés rarement mortelle.
En revanche, la toxémie de gestation est souvéalkefaA I'autopsie, on découvre un utérus
portant deux agneaux ou plus, ou un agneau tres gouvent dans des états variés de
décomposition (ROOK, 1990).

6.1. Etat général de la carcasse

Les animaux atteints de toxémie de gestation santr& gras ou assez maigres.
Quand ils sont trés gras, le mésentere est infilerégraisse et les reins en sont eux aussi

entoures.
6.2. Lésions hépatiques

Les autopsies pratiquées sur des animaux atteentsxémie de gestation révelent un
foie dégénéré et infiltré de graisse. Il est sotrdencouleur jaune et sa consistance est friable
(MARTENIUK et HERDT, 1988). Plusieurs observatidogat état d'un cortex des surrénales
de nature hémorragique, de taille augmentée ebtppétle (CLARKSON, 2000). Chez les
vaches atteintes de cétose, le foie apparait sbuergorgé de graisse. Une étude
histopathologique a mis en évidence une faible tpéade glycogéene alors que de grosses

vacuoles de matieres grasses occupent le centfeépatocyte et rejettent le noyau sur les
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extrémités de la cellule. Le pourcentage de matigrasses du foie peut varier de 20 a 80 %
du poids brut analysé (WEST, 1990).

6.3. Lésions cérébrales

Lors de toxémie de gestation, les Iésionséloéles observées rappellent les
Iésions typiques d’hypoglycémie rencontrées daspkce humaine (CLARKSON, 2000).
Il s’agit de nécrose concernant les neurones std@ms le cortex cérébral, sur la couche
superficielle. Il semble en outre qu'une expositiggrolongée des neurones aux
glucocorticoides semble néfaste. Or, la concentran glucocorticoides augmente en cas de
toxémie de gestation, ce qui pourrait aggravechi&nie neuronale (JEFFREYet HIGGINS,
1992).

Tous ces détails conduisent a penser que la mdrt pesvoquée par une
encéphalopathie due a une hypoglycémie (ROOK, 193¢ Iésions nerveuses peuvent étre

aggravees selon certains par la présence d’isoprapgatabolite des corps cétoniques.
6.4. Lésions rénales

Des analyses biochimiques réalisées sur des moatt@ists de toxémie de gestation
montrent une augmentation de la créatininémie €ud&mie. Pourtant, il N’y a pas de lésions
glomérulaires spécifiques associees a cette malgiides a 'examen anatomopathologique
(McCAUSLAND et O'HARA, 1974).

7. CONSEQUENCES ECONOMIQUES DE CES DEUX MALADIES

Les conséquences concernent les pertes subiesldota déclaration de ces deux
maladies. Il ne faut pas oublier les affectionsosdaires parfois provoquées par la cétose et

la toxémie de gestation qui seront abordées dgpertae suivante.
7.1. Pertes provoquées par la cétose

Les pertes économiques englobent les pertes liégee @production laitiere diminuée

ainsi que des mauvaises performances de reproductio
7.1.1. Pertes liées a la production laitiere

Les chiffres déja cités annoncaient des pertes 3e kg de lait sur 305 jours de
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lactation pour une cétose clinique (RAJALA-SCHULEE al., 1999) chez des vaches de
guatrieme rang de lactation ou plus.

Dans le cas d'une cétose subclinique, en cas deptsitif lors de la détection de corps
cétoniques dans le lait de vache, les pertes deotids s’élevent a 1,4 kg de lait
(DUFFIELD, 2000).

7.1.2. Mauvaises performances de reproduction

Un bilan énergétique excessivement négatif autaarlad mise-bas a pour effet
d’allonger I'intervalle entre la mise bas et larmprere ovulation (HERDT et al., 1983).
De plus, une corrélation positive entre unyercétonémie et la présence de kystes

ovariens a été mise en évidence (HERDT et al., 1983

Cependant, il n’a pas été prouvé que la cétosellesméme responsable de ces troubles de la
reproduction, qui pourraient étre simplement lié$agoersistance d’'un bilan énergétique
négatif.

7.2. Pertes dues a la toxémie de gestation

Lors de toxémie de gestation non traitée, les agnea les chevreaux survivent dans
de rares cas (WEST, 1996).
Dans un essai, des brebis en fin de gestationrédmaleux agneaux sont placées dans des
conditions telles qu’elles présentent une toxénaigesstation. La durée de la gestation passe
alors de 150 jours a une moyenne de 142 jours.digspdes agneaux a la naissance est
significativement inférieur a la moyenne: le poiks la portée passe de 9,4 a 8,3 kg. Les
agneaux sont plus faibles, mais dans les casabstyvés, les agneaux meurent souvent apres

leur naissance, méme si I'état de la brebis s’am&licar la lactation démarre trés doucement.

Sans traitement, la mort de la brebis ou de larehést fréquente. A ce stade, la brebis a une
certaine valeur puisquelle a dépensé en nourrifaremoitié des dépenses annuelles

consacreées a son alimentation (ROOK, 2000).

Les dépenses réalisées pour le traitement sort akseces et représentent un réel handicap
pour I'éleveur. Ces dépenses sont liées a la @dketroupeaux de petits ruminants. Plus les
troupeaux sont importants, plus la gestion desrég@s est délicate et les possibilités de

logement dans des batiments adaptés diminuent.
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8. BILAN DE CETTE ETUDE CLINIQUE

Cette premiere approche dans I'étude de la cétade la toxémie de gestation permet
déja d’entrevoir des circonstances d’apparitionilaines des deux maladies : autour de la
mise bas chez des animaux multipares, ayant uneebproduction laitiere ou une bonne

prolificité.

L'étude des symptbmes permet aussi de mettre eredenes signes cliniques similaires
concernant les troubles du comportement alimengdites troubles nerveux. Cependant, ces

signes ne sont pas exprimés avec la méme intafaiteles deux cas.

Enfin, les résultats biochimiques révélent un prafommun, caractérisé par une

hypoglycémie et une hypercétonémie.

Seule la cortisolémie augmentée chez les animaeintt de toxémie de gestation
représente une différence significative dans I&ldsmchimique.
Dans les deux cas, I'étude des parametres hépatigaeen lumiere une souffrance du foie
bien visible par les lésions observées a l'autopsiasi, il semble que I'ombre de la stéatose
se profile derriére ces deux maladies.
Bien que le pronostic soit beaucoup plus favorébtede cétose, du moins d’un point de vue
meédical, il ne faut pas oublier le colt économigiine diminution de la quantité de lait

engendrée par cette maladie.
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1. DEFICIT EN ENERGIE ET EN GLUCOSE : UN CONTEXTE B IOCHIMIQUE
COMMUN

La défaillance a l'origine de ces deux maladiesdistigine métabolique. Dans les
deux cas, une forte accumulation de corps cétosiglens le sang est associée a une

hypoglycémie.

Il N’y a pas d’agent causal principal mais une iplitité de facteurs propres a I'animal ou
environnementaux, qui sont a l'origine de ces diffes, certains sont communs aux deux et

d’autres spécifiques d’'une ou l'autre de ces ddiectons.

Ces deux maladies surviennent a des stades plyisjioés différents : en fin de gestation
pour la toxémie de gestation et en début de lactgtiour la cétose. Cependant, le profil
métaboligue des animaux touchés par ces deux realagbt caractérisé par un bilan
éenergétique négatif (HERDT, 2000).

Le déficit énergétique dans lequel sont plongésuegnants lorsqu’ils sont en péripartum est
dépendant des déséquilibres liés tant a I'appdét laucconsommation de cette énergie qui leur

est si précieuse.

1.1. Trop d’exportation d’énergie et de glucose
1.1.1. En fin de gestation chez la brebis

La fin de gestation est la période ou la vitesserdessance foetale est maximale, ce
qui signifie une forte exportation de nutrimentgsvéutérus, soit de 30% a 50 % des
métabolites (BELL, 1995). Parmi les nutriments disples, le foetus a surtout besoin de
glucose, d’acides aminés et de lactate (BELL, 19€®mme aucun aliment ingéré par la
mere n'est absorbé sous forme de glucose, ellesgnthétiser la totalité du glucose qu’elle
va utiliser et exporter (FOSTER, 1988). Ces besoiitsméme été quantifiés et représentent
pres de 46 % de glucose disponible pour la mérd (BE995) et 72 % des acides aminés
maternels ainsi exportés vers |'utérus.

Les enveloppes placentaires elles-mémes sont ditanies consommatrices avec un taux de

récupération de 65 % du glucose destiné a l'utérus.
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Une gestation multiple est donc d’autant plus asggeen glucose. Pendant la gestation,
'organisme de la brebis va s’adapter en augmemaiontairement la quantité de nourriture

ingérée (BELL, 1995).

La quantité de glucose prélevée par I'utérus egpaationnelle a la glycémie de la brebis car

le glucose est distribué au placenta par un mécende diffusion facilitée.

Il n’en est pas de méme pour les acides aminégrayersent la barriere placentaire grace a
des transporteurs actifs et donc, la sous-nutritioaternelle a peu deffets sur les
prélevements foetaux. Le déficit en glucose pew éompensé par une augmentation du

catabolisme protéique (BELL, 1995).

Le développement de la glande mammaire durantnladdéi gestation augmente aussi les
dépenses énergétiques, au moment méme ou la omesda foetus est maximale. De plus, le

développement de la glande mammaire est propodiannombre de foetus.

Du fait de leur gestation souvent multiple, ce samtout les brebis et les chevres qui sont en
bilan énergétique négatif en fin de gestation. benbre de foetus est donc directement
impliqué dans I'apparition d’'un déficit énergétiq@zla explique pourquoi la toxémie de
gestation est extrémement rare chez la vache : aiti est rarement en bilan énergétique
négatif avant la parturition.

Chez la brebis laitiere, le déficit énergétiquepsairsuit méme jusqu’a deux mois apres la
mise bas.

Le besoin énergétique des brebis évolue de 0,83VgF six semaines avant la parturition a
1,45 UFL (pour une brebis de 60 kg portant deuxeagr) au moment de la mise-bas
(GADOUD et al., 1992).

1.1.2. En début de lactation chez la vache

En ce qui concerne la lactation chez la chevreptéevements de glucose effectués
par la mamelle augmentent des le deuxiéme jour tatan mise-bas, et croient
considérablement le premier jour post-partum.

Chez la brebis, la production laitiere est assddefat il y a peu de cas de cétose dans cette
espéece (BELL, 1995).
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Chez la vache, avant l'atteinte du pic de lactatiexportation de glucose vers la mamelle est
trées importante et correspond a 9 fois I'exportatid® glucose le neuviéme jour avant la
parturition (BELL, 1995). En effet, pour la vache colt en énergie de la fin de gestation est
nettement moins élevé que celui du début de latiact (BELL, 1995). La vache est donc
parfois définie, en début de lactation, comme étanappendice au service de la mamelle et
non l'inverse, comme le démontre la figure 1. Pane vache de 600 kg, les besoins peuvent
passer de 7,6 UFL en fin de gestation a 20 UFIdiejours.
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Figure 1 : Evaluation de I'énergie nécessaire, effectivenmrtsommeée et utilisée par la
mamelle chez une vache en début de lactation @sapELL, 1995)

1.2. Influence hormonale du péripartum

Cette période est tres riche en modifications nudigioes et reste donc trés complexe.
Un bouleversement hormonal s’opére des la fin dgefation jusqu’au stade de la lactation.
Ce bouleversement hormonal induit donc des changmmdans le métabolisme des
ruminants, dont les effets permettent, dans la gstudes cas, 'accomplissement de la

gestation et I'amorce de la lactation en dépitaidgits énergétiques.

1.2.1. Augmentation de la G.H.(growth hormone)

La G.H., encore appelée somatotropine, est une dr@nsécrétée par I'adéno-

hypophyse. La concentration plasmatique de I'homnde croissance augmente en fin de
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gestation pour former un pic lors de la mise basL(B 1995). La sécrétion de 'lhormone de
croissance est par ailleurs stimulée par une hypégiie (HERDT, 2000).

L’augmentation de la concentration plasmatique eteechormone entraine une augmentation
de la lipolyse autour de la période de mise-bag dbe ruminants. Il s’ensuit aussi une
diminution de la lipogénése (McNAMARA et HILLERS986).

La G.H. rend le tissu adipeux plus sensible adalyise induite par les catécholamines. Les
vaches laitieres de fort potentiel génétique sdu$ péceptives aux catécholamines que les
autres vaches (McNAMARA et HILLERS, 1986).

De la méme maniére, la G.H. possede un effet anistgoa celui de I'insuline : I'injection de
G.H. de synthése a des vaches en fin de gestatimgpectivement 28 jours et 14 jours du
terme provoque une augmentation du stock de gludzgmnible (PUTNAM et al, 1999).
Cette augmentation de la disponibilité du glucosiedeie a un effet antagoniste a celui de
l'insuline sur les tissus insulinodépendants conertessu musculaire ou adipeux.

De cette maniere, les tissus non insulinodépendaotsne I'utérus ou la mamelle peuvent
bénéficier de cette augmentation de la quantitgiuense disponible.

La somatotropine apparait donc comme un régulatkurmeétabolisme glucidique et
énergétique du péripartum, qui permet ainsi d’aehéa croissance foetale et d’amorcer le

début de la lactation.
1.2.2. Diminution de la concentration plasmatiquértsuline

L’insuline est une hormone synthétisée par les ulesl pancréatiques lors
d’hyperglycémie. Cette hormone est hypoglycémianédle stimule la consommation du
glucose par les tissus tels les muscles, le tidfaeax... ainsi que sa mise en réserve par le
foie sous forme de glycogéne. Cependant, l'insufitagit pas sur I'utérus ou sur la glande
mammaire car ces organes ne possedent pas deexgrsept insuline (BROCKMAN et
LAARVELD,

1986).

Pendant les trois premiers mois de gestationsseitadipeux de la brebis est le siége
d’'une lipogenése importante et les stimulationspguirraient induire une lipolyse n’ont que
tres peu d'effets. Le nombre de récepteurs a imsuiugmente lui aussi, et la lipogenéese
induite par l'insuline est plus intense chez lesbis gestantes que chez les brebis non
gestantes. Vers la fin de la gestation, la lipogéndiminue et la lipolyse induite par
stimulation est de plus en plus élevée. Une expeéeieéalisée sur des brebis en gestation a
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permis de mettre en évidence cette baisse deuéintle de I'insuline (GUESNET et al, 1991).
Des injections d’isoprotéréno, un agonifieadrénergique stimulant une lipolyse, sont
réalisées. Ensuite, une évaluation de la lipogepéskl nombre de récepteurs a insuline est

réalisée.

Plus on approche du terme de la gestation, plusefiess de I'isoprotérénol sont
importants en terme d’intensité de la lipolyse. @&nircette période, les effets de l'insuline
sont trés faibles, et le nombre de récepteurs alimes situés dans les membranes des
adipocytes est fortement diminué. La diminutionrdumbre de ces récepteurs n’a pourtant
pas modifié I'affinité de liaison entre I'insuliret ses récepteurs.

Plusieurs hypothéses permettent d’expliquer ce gahéne : la progestérone pourrait, comme
on le suspecte chez le rat, diminuer la phosphiioyladu glucose en glucose-6- phosphate
qui est la forme utilisable du glucose par I'organe, et par cette voie contrer les effets de
linsuline ; ou bien la G.H., dont la concentratiofa de cesse d’augmenter en fin de

gestation, aurait des effets antagonistes suwulims (GUESNET et al., 1991).

Enfin, la lipolyse induite par des hormones telles cestrogenes, conduirait a une
augmentation de la quantité plasmatique d’acidas gon estérifiés qui inhiberaient I'action
de [l'acétyl-coA carboxylase, activée jusqu'alorsr gansuline lors de la lipogenése
(GUESNET et al., 1991).

La baisse de la sensibilité du tissu adipeux &ulime fait partie des bouleversements
lies a I'homeéorhése. Cette modification met plusiejpurs a s’opérer, et représente
I'adaptation hormonale la plus importante de laentias chez le ruminant.

Ainsi, a cause de ces bouleversements hormonaurgeraé période de déficit énergétique, le
glucose n’est plus mis en réserve et est dirigé Metérus et la mamelle et non plus destiné

aux besoins de I'organisme maternel.

Méme pour des concentrations en insuline normdiedjpogenése normalement
induite par l'insuline, n'est pas enclenchée. Ageemise-bas, la quantité d’insuline présente
dans le sang diminue a la suite d’'une glycémiefaiide et la perte de sensibilité a I'insuline

continue...
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1.2.3. Le glucagon

Cette hormone fabriquée par le pancréas stimuiédglucogenese surtout a partir des
acides aminés (BROCKMAN et LAARVELD, 1986), l'oxyiilan des acides gras non
estérifieés ainsi que la cétogenése (HERDT, 200@udmentation du ratio glucagon/insuline
oriente le métabolisme vers la cétogenése d’'uranfatus intense que la seule évolution des

concentrations de ces deux hormones.

1.2.4. Augmentation de la quantité d’oestrogenes

Alors que la concentration de progestérone subi@ brutale chute lors de la
parturition, les cestrogenes voient leur concemmaiiugmenter jusqu’a atteindre un pic un
jour ou deux avant la mise-bas (BELL, 1995).

Les cestrogenes ont la particularité d’augmentsytahése hépatique de triglycérides
si 'animal est en état de jelne (GOFF et HORST97)9De plus, on peut noter une
augmentation de la concentration sanguine en agidesnon esterifiés, ce qui suggere que
les cestrogenes ont une action sur la lipolyse (GRER et al, 1989).

L’augmentation de la quantité d’'oestrogénes a fFagipe de la parturition est un
élément supplémentaire de nature a modifier I'@oyalénergétique des femelles.

1.2.5. Influence des catécholamines

Les catécholamines sont des hormones dont la catien peut augmenter sous

I'effet d’'un stress. Or la période du vélage esheien stress pour les animaux.

Les catécholamines comme I'épinéphrine et la noggdirine stimulent I'estérification des
acides gras dans le foie mais n'auraient que pefiets sur I'oxydation de ces acides gras
(GUESNET et al, 1991). Elles sont aussi a I'origihene mobilisation de lipides prés de la
parturition. La sensibilité du tissu adipeux auxécholamines augmente avant la mise bas

chez la brebis ainsi que chez la vache (BELL, 1995)
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1.2.6. Augmentation du cortisol

Lors de toxémie de gestation, 'augmentation deéismémie a été mise en évidence.
S’agit-il d’'une augmentation de la production dertisol par les surrénales ou d'une
diminution de la destruction de cortisol dans leefd Les examens anatomopathologiques

rendent compte de |ésions des surrénales qui pegagmt un cortex hémorragique.

Le catabolisme du cortisol a été peu étudié chezueminants, mais le foie est le principal
organe de prélévement. Le taux d’extraction eseneint plus faible chez la brebis (12 a 25
%) que chez la vache (30 a 40 %). Le foie souvditré de graisse lors de cétose pourrait
avoir des difficultés supplémentaires a assurerréte d’organe émonctoire (FORD et al.,
1990).

1.2.7. D’autres molécules liées au stress

Les effets d’un stress lié a la chirurgie lors digplacement de la caillette a gauche
démontrent clairement que la lipolyse et la sté&atapatique sont plus importantes chez une
vache stressée que chez une vache qui jedne (HE®RDdl, 1983). Les maladies du
péripartum modifient donc le profil métabolique desmaux (HERDT et al., 1983).
1.3. Des importations énergétiques insuffisantes

Les animaux atteints de cétose et de toxémie detmgesse retrouvent encore dans
une situation similaire. En effet, face a ces etgimns d’énergie et de glucides tres
importantes, soutenues par l'intervention d’hornmniés ne bénéficient pas d’'un apport
alimentaire qui pourrait compenser les pertes suée I'organisme.

1.3.1. Besoins et apports alimentaires chez lesinants en péripartum

L’étude des besoins énergétiques et glucidiqueséti@ comparée aux apports afin de
se rendre compte du déficit subi par les animarscda péripartum.
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1.3.1.1. Chez la vache en début de lactation

Les besoins énergétiques seront exprimés en UHRté(dienergie nette dont dispose
réellement un bovin en lactation). Ces besoins mi#g@ du poids de la vache, et de sa
production laitiere. Une vache de 600 kg qui pro@0i kg de lait par jour a besoin de 14,3
UFL pour assurer sa production et son entretiermé&me vache qui produirait 40 kg de lait a
besoin de 23,1 UFL.

Les besoins azotés sont exprimés en PDI (protémdeiement digérées dans
l'intestin). Ces besoins sont de 1355 g pour lalpetion de 20 kg de lait, et de 23159 pour la
production de 40 Kg de lait.

La figure 2 illustre I'évolution des dépenses errgie au cours de la lactation, ainsi

gue la proportion d’énergie de source corporell@alouentaire.

COURBES EMERGETIQUES TYPES POUR LA
VACHE LAITIERE EH LACTATIOH

H 1
Er‘nergi'e dépensé pour la production
du lait et pour 'ertretien
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3 la l'EprCidL!ﬁ‘til?-:!_f‘fr ;
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i corporalle v
H | !
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-

i P g

Trimestre de lactation

Sourca: Kutches, A Aximad Noetsition aod Health, now.-déc, 1983

FIGURE 2 : EVOLUTION DES DEPENSES ENERGETIQUES CHEZ LA VACHE LAITIERE APRES LA
MISE BAS (Ministere de 1" Agriculture du Canada).

Or, les besoins énergétiques, qui suivent la prtimludaitiere, évoluent trés vite en
début de lactation. La capacité d'ingestion, efi&gvolue que lentement. Cette capacité
d’ingestion limite les apports exogenes d’énergid’@pports azotés. La vache doit puiser la

différence dans ses propres réserves.
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Lors de I'établissement des rations alimentairegjéficit énergétique, bien connu, est
maitrisé par la tolérance d'un certain déficit erer§ie et en protéines, a condition que la
durée de ce déficit n’excéde pas quelques semaines.

Ainsi, dans la premiére semaine suivant la partuwjia capacité d’'ingestion est diminuée de
30 % par rapport a des vaches de production idemten pleine lactation. Il est toléré un
déficit de 1 a 5 UFL par jour au début, de mémeaunudéficit de PDI est toléré sur 3 a 4

semaines maximum.

1.3.1.2. Chez la brebis en fin de gestation

Durant les six dernieres semaines de gestationapacité d’'ingestion de la brebis
portant deux agneaux est de 1.45 UEM (Unité d’Erdm@ment Mouton) c’est-a-dire environ
20 % inférieure a sa valeur en début de gestation.

Cette capacité d’ingestion est calculée en fonctlonpoids de I'animal, de la taille de la
portée. A partir de quatre semaines avant la mase-n apport de concentré est nécessaire
pour couvrir les besoins. On recommande 1,5 kguohefar brebis sur toute la gestation, ainsi
gu’'un ajout croissant d'orge et de tourteau de sfifa d’'arriver a 400g d’'orge et 100g de
tourteau de soja (GADOUD et al., 1992).

1.3.2. Les causes de la diminution de la capacitagestion

Plusieurs causes physiologiques et méme patholegigont responsables de cette
baisse de la capacité d’'ingestion. La diminutioriadeapacité d’'ingestion est aussi reconnue
comme principalement responsable d’'un autre troolbgervé prées de la parturition : la

stéatose hépatique.

1.3.2.1. Une baisse physiologique de la capaciténgjestion

Le développement des feetus entraine une augmentidita taille de I'utérus surtout
dans les dernieres semaines de gestation. Le ruwienlonc sa place octroyée diminuer.
Mais la capacité du rumen n’est pas le seul factenitant naturellement la capacité
d’ingestion. Méme les vaches nourries de forcaidl¢’ d’'une canule introduite dans le rumen
accusent une baisse de la capacité d'ingestiordpaamps aprés la mise bas (BERTICS et
al., 1992).

Chez la vache en lactation, la capacité d‘ingestiest maximale que vers 4 a 6 semaines
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apres la parturition (RADOSTITIS et al., 1994).

Un bouleversement hormonal lié a I'approche de datupition serait aussi tenu pour
responsable de la diminution de la capacité d’itiges

D’autres modifications moins physiologiques peuvsiajouter a cette baisse naturelle et

accentuent le probleme.

1.3.2.2. Influence du comportement sur I'ingestiodes aliments

La hiérarchie sociale des animaux a un impact suroimportement alimentaire et
donc sur I'ingestion des bovins. Les vaches hauteductrices font en moyenne 9 a 14 repas
par jour, alors que les faibles productrices n@amt fque 7 a 9. Or, une vache dominante aura
tendance a prolonger son repas bien qu’elle nepsatune forte productrice (GRANT et
ALBRIGHT, 1995).

Des que la nourriture est en quantité insuffisamtiesi la place allouée a chaque vache
dans la mangeoire est limitée, des inégalités &u die troupeau apparaissent et certaines
vaches soumises ingérent moins de matiere sechiegnsebesoins réels. Chez les brebis et
surtout chez les chévres, la hiérarchie dans lep&au influence aussi le comportement

alimentaire.

Des modifications de I'environnement ont tendanadfacter la quantité d’aliments
consommes : une hausse de température représesteess pour I'animal et la chute de la
consommation peut atteindre 3 a 4 Kg de matierdnesachez la vache (GRANT et
ALBRIGHT, 1995).

En bergerie, lorsque la température est supérielameneutralité thermique, les brebis
consomment moins de nourriture. Pour les brebigééke en plein air, le vent et le froid

stimulent I'ingestion. Ainsi, la tonte des brebiisraile leur capacité d’'ingestion.
1.3.2.3. Des erreurs de rationnement susceptibles ceduire cette capacité d’'ingestion

Il est possible que la capacité d’ingestion sods tfortement diminuée a cause

d’erreurs alimentaires antérieures.
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Suralimentation durant la gestation

Chez les brebis ayant été trop nourries en débugesdtation, un développement
anormal de la quantité de graisse abdominale pretcer sur le rumen une pression
supplémentaire a celle de l'utérus. Cette pressi@ncée sur le rumen entraine une sensation
de satiété chez I'animal et donc une réductioradpibntité d’aliments ingérée.

La suralimentation lors de la période du tarissdnest fréquente chez les bovins. Des
expériences reéalisées sur des vaches d’états etspdifférents et ensuite nourries avec la
méme ration ont montré que les vaches les moinssg@saatteignaient, apres vélage, une
capacité d’'ingestion maximale plus rapidement g@gevhches grasses (GARNSWORTHY et
TOPPS, 1982). D’apreés la figure 3, les vaches duigg « maigre » sont celles dont 'état
corporel est le plus bas (1,75). Elles atteignelnis pvite que les autres leur capacité
d’'ingestion maximale. De plus, leur capacitée d’stggn maximale est supérieure. Pour les
groupes « moyen » et « gras », la note d'état celmst respectivement de 2,6 et 3,57 au

vélage.

25

OVaches maigres
15 —

M Vaches d'état corporel
moyen

10 — | OVaches grasses

Note d'état corporel  Délai de capacité  Capacité d'ingestion
d'ingestion max en maximale en kg MS
semaines

FIGURE 3 : INFLUENCE DE L’ETAT CORPOREL SUR LA CAPACITE D’INGESTION (D’APRES
GARNSWORTHY ET TOPPS, 1982).

De méme, une autre étude réalisée en 2001 par HOME; confirme ces
informations dans la figure 4. Dans cette étudetrgurations différentes sont distribuées
guelques semaines avant la parturition a des vdahiEses. Parmi ces quatre rations, toutes
equilibrées, deux sont distribuées a volonté ettieonent soit une grande quantité de

fourrages, soit une quantité plus faible.
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FIGURE 4 : EVOLUTION DE LA QUANTITE DE MATIERE SECHE INGEREE APRES LE VELAGE
SUIVANT LE REGIME ALIMENTAIRE EN PREPARTUM (d’apres HOLOCOMB, 2001).

Les deux autres types de ration sont distribuési@aere restreinte mais contiennent
aussi soit une grande quantité de fourrages, seitquantité plus faible. Parmi les nombreux
parameétres étudiés a la suite de ces différenimesg la quantité de nourriture ingérée apres
la mise bas est étudiée.

Il N’y a pas de différences significatives entre flations pauvres ou riches en fourrages, mais
il existe une nette difféerence entre les rationstritiuées a volonté ou bien de maniere

restreinte, comme nous l'indique la figure 4.

Pour la ration pauvre en fourrages, la quantitérég en ration restreinte est de 7,9 kg contre
14, 1 kg par jour en ration a volonte.

La capacité d’ingestion est nettement plus éleypgesae vélage si les vaches ne sont
pas nourries a volonté avant la mise-bas. Pourtntbout d’'un mois, cette différence
s'estompe.

Mauvaise transition alimentaire

Enfin, une mauvaise assimilation des aliments @& due a un changement trop
brutal du type de ration, surtout une augmentéatiom rapide de la quantité de concentrés. En
effet, il faut que le changement et l'adaptationlaa ration de lactation se fassent
progressivement car les papilles du rumen, quiegtaile taille réduite, se développent a

nouveau mais lentement.
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Il arrive gqu'un mauvais équilibre de la ration saibhe cause favorisante pour
'apparition de ces déséquilibres : une ration traghe en protéines entraine une perte
énergétique due a I'énergie utilisée pour métabplesration (RADOSTITIS et al., 1994).

De méme, une alimentation a base d’ensilage eptw@indéséquilibre car I'ensilage
est riche en acide butyrique et pauvre en acid@i@najue, le précurseur du glucose
(RADOSTITIS et al., 1994). De plus, les ensilagesrthuvaises qualités peuvent contenir des
amines biogenes comme la putrescine et la cadayége qui altere les qualités
nutritionnelles et gustatives de I'aliment (RADOSIS et al., 1994).

1.3.2.4. Des affections intercurrentes

La diminution de la capacité d’ingestion en péripar peut aussi étre la conséquence
d’'un mauvais état de santé. Plusieurs maladiestiateses ou métaboliques composent ce
cortege des troubles du péripartum.

Il convient néanmoins de distinguer les affectiang sont a l'origine de ces troubles
meétaboliques des affections qui sont parfois engssdpar la cétose, clinique ou subclinique,
et la toxémie de gestation. Cette différenciatishassez délicate a réaliser dans certains cas,

notamment en cas de déplacement de la caillettexeanple.

» Rétentions placentaires ou métrites

Dans une étude réalisée sur 695 vaches en pénpadn a montré qu’'une vache
atteinte de rétention placentaire ou de métritét 8ya fois plus de risque de développer une
cétonurie importante. De méme sur tous les cagwmuarie significatives, 82,4 % des vaches
avaient au moins une affection intercurrente, souuae métrite. De plus, le risque de cétose
est augmenté lorsque la production laitiere denkenprécédente est plus faible, ce qui revient
a dire lorsque la durée de la période séche augm@us deux facteurs (longueur de la
période seche et présence de métrite) ont un etfetulatif : si ces deux facteurs sont
présents, il y a plus de risque que la vache dppelaine cétose que si seulement I'un ou
l'autre de ces facteurs sont présents (MARKUSFELER5).
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» Hypocalcémie

L’hypocalcémie accompagne souvent la toxémie deaties, si bien gu'il est coutume de
traiter les deux simultanément. L’hypocalcémiedelorigine d’un état de faiblesse qui limite
tres rapidement les mouvements des animaux, et@ditier les allers et retours vers la
mangeoire. Chez la vache, la fiévre vitulaire smvires souvent dés la mise bas et n’apparait

pas liée a la cétose.

» Parasitisme important

Chez la brebis, il peut s’agir par exemple d’'unkestation massive d’Haemonchus
contortus (RADOSTITIS et al., 1994) qui accentug pertes en nutriments. De méme chez
les bovins, la fasciolose est décrite comme angémd, et elle est source de lésions
hépatiques ainsi que d’'une assimilation réduite gsments (BAREILLE et BAREILLE,
1995).

1.3.2.5. Les conditions climatiques défavorables

Lors de mauvaises conditions climatiques, les amkrsont stressés et ils passent
moins de temps a se nourrir et cherchent de préféra s’abriter. Il existe une pratique
d’élevage assez répandue qui consiste a tondrerédsés en fin de gestation pour avoir un
meilleur apercu visuel de leur état corporel, reglla mortinatalité et faciliter les contréles de
mise bas. Cette pratique aurait aussi pour butedmgttre une meilleure mobilisation des
réserves avant la mise bas.

Toutefois, ces manipulations sont stressantes panimal et engagent celui-ci a lutter
davantage contre de mauvaises conditions climaiq@ette pratique n’est donc pas a
recommander (ROOK, 2000).

1.3.2.6. D’autres causes de la baisse de la capaditingestion
La sensibilité individuelle des animaux face a oealadies, bien qu’encore peu
explorée, mérite tout autant d’attention.

En effet, la toxémie de gestation induite expéritalement chez la brebis n’entraine pas

exactement les signes cliniques observés dansoteltions naturelles, comme nous l'avons
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précédemment expliqué. Chez la brebis en fin deagies que I'on fait intentionnellement
jetner, la toxémie de gestation induite est moirsve que chez la brebis ou elle apparait
spontanément (REMESY et al, 1984).

Une autre grande différence concerne la perteaggpétit, qui est réversible dans les
cas expérimentaux et irréversible dans les cas.réel

Tous les individus n’ont pas la méme aptitude &réber 'homéostasie du glucose ou
la capacité de néoglucogénese hépatigue (MARTENGUKERDT, 1988). Ainsi, parmi les
brebis en hypoglycémie en fin de gestation, peu démelopper une acétonémie et des signes

clinigues de toxémie de gestation (ROOK, 2000).

Cette sensibilité individuelle est reflétée, emgqoeconcerne la cétose, par une aptitude
individuelle a la capacité de digestion et de vasdion des aliments ingérés, ainsi que la
capacité de mobilisation des réserves, qui peathé&ritée génétiquement.

Elle est aussi fonction de la morphologie indivitlie: des vaches avec une bonne

conformation peuvent compter sur une meilleure tisattion des protéines.

1.4. Comment les animaux font-ils face a cette demde croissante en énergie ?

Face a de tels déficits énergétiques, les animaok dans une situation complexe.
Leur métabolisme va s’adapter a ces changements @ienter les dépenses énergétiques en
privilégiant, dans le cas présent, les fonctiongeggoduction. Ce mécanisme porte le nom
d’homéorhese. Il consiste en 'apport de maniernditectionnelle d’énergie vers l'utérus ou

la mamelle, au risque de rompre I'équilibre physiidue du corps ou homéostasie.

Tout le métabolisme de l'animal va donc concounr @uccés de la gestation ou de la
lactation. En particulier, les réserves corporellies|'animal vont étre mobilisées afin de

combler en partie le déficit d’énergie subi panimal. Il parait important de remarquer que

I'énergie détournée de I'organisme maternel patvéedes organes qui ne sont pas du tout
indispensables a la survie de l'organisme matemais plutét a la survie de I'espece

(BAUMANN et CURRIE, 1980).

Il semble que, lors de la fin de gestation, lesntmres fcetales soient a l'origine de ces
mécanismes homéorhétiques de flux d’énergie vetérlis et la mamelle (BAUMAN et
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CURRIE, 1980).

Les animaux doivent produire plus de glucose et pels, ils ne disposent que de
réserves protéiques musculaires, de réservesdimdiet d’'une source souvent insuffisante de
nourriture dont la digestion microbienne ne donue des acides gras a courte chaine : acide
propionique, acide butyrique et acide acétique diass proportions de 20%, 10%, et 70%
(BROCKMAN et LAARVELD, 1986). Les réserves hépatgude glycogéne ne sont pas

importantes, contrairement aux monogastriques.

De plus, environ 10 % seulement du glucose de panee alimentaire est absorbé
par le tube digestif. Le glucose en provenanceatiegents est majoritairement dégradé dans

le rumen. Ainsi, la nourriture est dégradée enexcgtas volatils.

Chez les ruminants, la synthése de glucose est dialisée a partir de composés
appelés précurseurs. Cette synthése a lieu dafwselet dans une proportion moindre au
niveau des reins (BROCKMAN et LAARVELD, 1986), ote drouvent les enzymes
indispensables a ce procédé appelé néoglucogenese.

Le schéma 3 retrace les principales étapes deolgluebgenése. Les précurseurs du glucose
sont : le glycérol, certains acides aminés proveaatre autre de la dégradation des protéines,
le propionate (un acide gras volatil produit damsumen) et de nombreux produits de la
glycolyse et l'oxydation du glucose. Par contres lgpides ne sont en aucun cas des
précurseurs de la synthese de glucose.

Quand la demande en énergie et en glucose augmi@rganisme de I'animal doit

synthétiser plus de glucose.

Les principaux changements dans le métabolisme lgta 'augmentation de la
synthése de glucose par augmentation de la glyobggnet de la néoglucogénése. Il y a
aussi une libération de I'énergie stockée dansidess adipeux grace a une lipolyse accrue.
Ces transformations ont trois caracteéristiquescipales : elles apparaissent sur un mode
plutét chronique, concernent plusieurs organes kams apparents et sont véhiculées par une
altération des mécanismes de 'homéostasie (BEQQ5L
Les hormones responsables de la néoglucogenesepsoaipalement le glucagon et les

glucocorticoides.
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En cas de carence en propionate, due a une alimoeniasuffisamment riche en
énergie, les acides aminés entrent pour une phuglgrpart dans la néoglucogéneése.
Il se produit en outre une mobilisation des réseiymdiques contenues dans le tissu adipeux.
Toutes ces modifications existent chez les anin@gant I'alimentation est rigoureusement
contrblée et semblent donc faire partie de la tti@amsnormale du métabolisme autour de la
mise-bas.
Cependant, si la machine s’emballe, le fragile léarei est rompu et I'on bascule vers la
maladie. Ainsi, chez des chevres en bilan énenggtnggatif, la capacité de transformation du
propionate en glucose est diminuée de manierefisigtive (ARMENTANO et al.,
1991).
Les réponses métaboliques apportées par les aniomastituent une étape décisive dans le

passage délicat de la mise bas.
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2. DES REPONSES METABOLIQUES INADAPTEES A CE BILAN ENERGETIQUE

NEGATIF

L’état de Iéger déficit énergétiqgue dans lequelrgavent les animaux en péripartum
est associé a un état de santé précaire et peubétpu au moindre déréglement hormonal ou

bien a la moindre aggravation des conditions diemiprécedemment citées.
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Deés lors que I'équilibre est rompu, un processubiglagique est engagé avec des effets
délétéres explicités auparavant, de nature et deécuences différentes suivant les deux
maladies.

Nous allons nous intéresser a la facon dont seedéuoént les mécanismes et a leur
aboutissement aux processus pathologiques, emaatuds voies communes a la toxémie de
gestation et a la cétose.

Dans ces deux affections, le déficit énergétiqgudest conditions physiologiques,
notamment le profil hormonal, se traduisent par modilisation de la masse lipidique assez
intense et rapide. L'importance de cette mobil@ateprésente un premier obstacle.

Le deuxieme obstacle est la prise en charge de tmite masse d’'acides gras qui est
libérée. En effet, cette prise en charge peutidtremplete et entraine une accumulation de
composeés intermédiaires appelés les corps cétmiguebien un engorgement pathologique

du foie, comme le représente le schéma 5, page 59.

La lipomobilisation, lorsqu’elle débute, est un pagene tout a fait physiologique qui
permet de mettre I'organisme de I'animal au serwvitene production particulierement
colteuse en énergie comme l'est la gestation oladttion. Cela est possible grace a
'aptitude qu'a l'animal de pouvoir modifier profdédment le fonctionnement de son

meétabolisme sans que cela ne lui soit fatal : ggéltsoméorheése.

Parfois, il arrive que, pour plusieurs raisonsp@Ezanisme s’emballe et dérape pour aboutir a
un changement trop intense dans le métabolisnggieete changement soit fait aux dépens de

I'animal et du produit qu’il fabrique avec autarémkrgie.

2.1. Une lipomobilisation excessive

Ici, dans le cadre de ces deux maladies métabalidiue des gros dérapages concerne
la mobilisation excessive de lipides dans le temipen quantité. Cette mobilisation est si
importante que l'organisme de I'animal n'a pas #pacité de prendre en charge tous les
produits issus de la mobilisation de ce tissu geaig. Par la suite, 'accumulation des
produits de dégradation du tissu adipeux est dengerpour I'animal.

Chez la brebis gestante, la période de la fin déatjen se traduit par une forte augmentation

de la quantité d’acides gras libres sanguins, m&rtebrebis est correctement nourrie. Si tel
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n’'est pas le cas, ou si sa capacité d’ingestioningdie; 'augmentation de la concentration

plasmatique en acides gras libres est encore mplpgriante.

2.1.1. Les causes de cette mobilisation

Dés la fin de la gestation, le tissu adipeux devEns sensible a toute stimulation et
la lipolyse est réalisée de maniére plus intensergule demande I'organisme pour couvrir
ses besoins énergétiques (HERDT, 2000). Les méunasisle 'lhoméorhése se mettent en
place et vont stimuler cette fonte du tissu adipeux
L'intensité variable de ce phénoméne peut étre alume sélection génétique basée sur la
productivité des animaux. En effet, la lipolyse phkis importante chez les vaches fortes
productrices et dont le lait est riche en matigresses (MCNAMARA et HILLERS, 1986) et

cela indépendamment de leur alimentation.

Il semblerait qu'un bilan énergétique négatif iefhee seulement la synthese de tissu
adipeux en la diminuant. La lipolyse n’est pas atwée directement par ce déficit d’énergie
et semble plutbt liee a une sensibilité plus imgae des tissus adipeux a certaines hormones
(McNAMARA et HILLERS, 1986), ce qui nous laisse penque l'intensité de la lipolyse est
davantage d’origine hormonale que d’origine alira@st

Cependant, la réalité est plus nuancée. La condietd’alimentation durant la
gestation influence énormément la sensibilité dsutiadipeux et donc la mobilisation des
lipides au moment de la parturition. De plus, podes animaux dont l'alimentation est
insuffisante avant la mise bas, la lipolyse de lesteplus importante que pour des animaux
suralimentés. Par lipolyse de base, on entendplalyBe indépendante des stimulations

hormonales.

Mais les vaches suralimentées gagnent plus de poidsrissement et en perdent plus
en début de lactation. De plus, la concentrati@smphtique en acide gras non estérifiés est

plus élevée, ce qui semble les prédisposer de falgsrimportante a la stéatose hépatique.

Enfin, le tissu adipeux d’animaux suralimentés phkis sensible a l'action des
catécholamines et moins sensible a [linhibition doite par le glucose et -

hydroxybutyrate.
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Donc, pour des concentrations plasmatiques de gguebdeé-hydroxy-butyrate identiques, il
y a plus de lipolyse chez les vaches antérieuremamatiimentées (RUKKWAMSUK et al,
1999).

2En résumé, il semble que chez les animaux someatés, la lipolyse débute avant la
mise bas mais de maniére moins intense, pour @éfeafoie en quelque sorte a une lipolyse
plus soutenue en début de lactation (RUKKWAMSUIlet1998).

Comme nous l'indique la figure 5, les vaches soratitées durant leur période de
tarissement semblent mobiliser plus de graisseltEs sont dans un plus grand déficit que les
vaches déja victimes de restrictions alimentaiesdpnt la période seche (RUKKWAMSUK
et al, 1999).

Concentration sanguine en acides gras libres (en

=
g 0.8 = » = Restriction alimentaire
= durant le tarissement

0.6 4 —s— Suralimentation durant le

tarissement
0.4 1
0,2
0 t t t t t
-2 -1 0 1 2 3 4

Semaines par rapport a la mise bas

FIGURE 5 : INFLUENCE DU REGIME ALIMENTAIRE SUR LA LIPOLYSE CHEZ LA VACHE (D’ APRES
RUKKWAMSUK ET AL, 1999).

Le facteur crucial reste la baisse de sensibiligtissus a I'insuline a I'approche de la
parturition. Chez la vache, durant les premierggode la lactation, la lipolyse est plus
résistante aux effets de l'insuline que les voigsmtabolisme du glucose (HAYIRLI et al.,
2002). En d'autres termes, linsuline n’a plus desgbilité d’'inhiber la lipolyse mais agit
encore sur le métabolisme du glucose dans le thie. vache en début de lactation a donc
plus de chances de développer une stéatose qLétmsec
Enfin, la lipomobilisation peut étre stimulée ers cke déficit en glucose car le glucose est le

principal précurseur du glycérol. Un manque de ageclors de bilan énergétique négatif
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provoque une diminution de la synthése de trigigesr a cause d’'un manque de glycérol
(HERDT, 2000). Lors de lipolyse, comme la quantitécides gras non estérifiés augmente
dans le sang, le glucose sanguin augmente lui pussju’il est moins utilisé pour la synthése
de triglycérides et que les acides gras non e®ribuent le réle de source d’énergie dans

certains organes en épargnant le glucose (HERDOQ)20

2.1.2. Processus de la mobilisation des réservegeaes

Chez la brebis et la vache, le tissus gras estcipalement situé en région
mésentérique et sous-cutanée. Les réserves sted fus forme de triglycérides situés a
l'intérieur de cellules de réserve : les adipocytestte réserve résulte d'un état d’équilibre
fragile entre la synthése et I'utilisation de ceglycérides. Parler de mobilisation de graisse
revient donc a parler d'une part d'augmentation uwtdsations et d’autre part de diminution
des synthéses (REMESY et al, 1984).

L'utilisation ou dégradation des triglycérides estalisée par un démantélement du
triglycéride en glycérol et en acides gras et ¢# ks acides gras qui sont transportés dans le
courant sanguin par l'albumine. Les réactions taaiion ou de synthése de triglycérides
sont catabolisées par des enzymes qui agissentlsedtatut hormonal de I'animal.

Ainsi, on a constaté que la lipogénese et l'estatibn des acides gras sont
inexistantes chez la brebis au début de la lactago elles sont tres réduites chez la vache
(BELL, 1995). En effet, la réaction de lipogénesesygnthése des acides gras est d’'un point
de vue biochimique incompatible avec la néoglucegen(REMESY et al, 1984) et la
lipogenese ne se déroule d’ailleurs presque paslddnie chez le ruminant.

Il semble que la lipomobilisation commence desgowire des semaines avant le début de la
lactation (BELL, 1995).

La lipomobilisation a lieu grace a une enzyme appdibase. Sa synthése est sous contrble
hormonal. La lipase est située a lintérieur degp@d/ites. Pour agir, elle a besoin d'étre
activée par phosphorylation. Or, cette phosphdprapeut étre activée ou inhibée par voie

hormonale.

2.1.3. Mécanisme hormonal de la lipolyse

Plusieurs hormones interviennent dans la synthiekacévation de la lipase, comme

le montre le schéma 4.
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Une fois la lipase synthétisée, elle est activéenme beaucoup d’enzymes par une
phosphorylation. Cette phosphorylation est actipael’AMPc (adénosine mono-phosphate
cyclique) dont la synthese est elle-méme sous @entrormonal. Les catécholamines et le
glucagon activent la synthése d’AMPc alors quesliime I'inhibe (REMESY et al, 1984).

L’insuline joue donc le role le plus important ddishibition de la mobilisation des acides

gras. Elle est méme la seule hormone a tenir ee rél

2.1.3.1. L’hormone de croissance

L’hormone de croissance a des effets divers sutisgss de nature trés variée. Parmi
eux figure 'augmentation de la lipolyse dans $sti adipeux dans la période de la parturition
(BELL, 1995). La synthese de la lipase nécessitixdéion de 'hnormone de croissance sur un
récepteur membranaire. Cette stimulation a coursuse longue durée (REMESY et al,
1984).

glucocorticoides Hormone de Catécholamines Insuline
croissance Glucagon
- "'..‘.
et
v ‘-"".

Membrane Adénylate cyclase

L J
ATP _____, AMPc

- ATP ADP
Récepteur \ /'
cellulaire \ . Protéine Kinase

_— >
4—

Adipocvte
TRI » DGHAG_

Schéma 4 : Les mécanismes de la lipolyse.
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2.1.3.2. Les catécholamines

Le systeme nerveux sympathique innerve le tisspeadi et exerce des stimulations
qui engendrent une lipolyse. Les catécholamines wommoyen de régulation a court terme
(LEAN et al., 1992) : leur action dépend du nomlete de la nature des récepteurs
membranaires, qui varient suivant le stade phygiqle de l'animal. Or, le nombre de
récepteursp-adrénergiques augmente durant le péripartum (McKRR¥M et HILLERS,
1986). Il semble que durant la fin de gestationzclze brebis, le tissu adipeux soit plus
sensible aux catécholamines et qu’il en résulteawggnentation de la lipolyse (BELL, 1995).

Chez la vache, le changement de sensibilité a¥clbalamines n‘apparait pas avant la
période proche du vélage mais est aussi constaémble d’ailleurs que la grande quantité
d’acides gras libérés dans le sang au moment cdageé&oit imputable aux catécholamines
(BELL, 1995).

L’ajout de noradrénaline augmente la lipolyse deoifa étonnante, et ce plus
spécialement chez les vaches suralimentées (RUKK\&WAKI et al., 1998). Les vaches de
haut potentiel génétique sont aussi plus senstleee stimulation par les catécholamines
(McNAMARA et HILLERS, 1986).

2.1.3.3. L’insuline : une hormone indispensable msaipeu efficace
» ROle de l'insuline

En régle générale, les ruminants ont une sensibbédiduite a I'insuline par rapport aux
carnivores ou a 'Homme (BROCKMAN et LAARVELD, 1986Cette hormone occupe
néanmoins une place importante dans leur métab@lism
Elle a pour role principal la synthése de glycogdaelipogénese et la diminution de la
néoglucogenese par diminution de l'utilisation dgruvate, et des acides aminés. L'effet

principal de I'insuline est donc un effet hypoglgaéant.

» Altérations de I'efficacité de I'insuline
Certains déréglements fonctionnels peuvent induire mauvaise réponse du tissu

adipeux a l'insuline et entraver l'inhibition ou kalentissement de la lipolyse. Méme la

synthese d’insuline par le pancréas peut étre tmich
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Les vaches laitieres sont sélectionnées pour lapaaité a faire face a un bilan
énergeétique négatif et donc implicitement pour leapacité a mobiliser les tissus adipeux
afin d'y trouver des réserves. La limite entre mmebilisation simplement accentuée et une
mobilisation pathologique n’est pas nette, et énsfaut parfois de peu pour que la lipolyse

entraine une stéatose suite a des facteurs jugéssha tort.

Une surcharge de graisse engendrée par une sumntdiine en début de gestation se traduit
au niveau cellulaire par une augmentation de letdes cellules de réserve de graisse : les
adipocytes. En effet, au niveau cellulaire, la #®lit®¢ a I'insuline dépend de la taille de
'adipocyte. Celui-ci semble répondre moins biehirssuline quand sa taille est augmentée
(HERDT, 2000), ce qui se produit durant la gestatei cela par I'intermédiaire d’'un nombre

diminué de récepteurs a insuline (BELL, 1995).

Chez les vaches sous-alimentées, la concentratammptique en insuline est plus
faible avant la parturition, ce qui explique unxade lipolyse basale plus important. Mais
cette différence ne persiste pas apres la mise bas.

Il semblerait que cette lipolyse plus importantargva parturition prépare mieux le
foie au flot lipidique qui l'attend des la partimit (RUKKWAMSUK et al., 1998). Cette
adaptation n’est pas possible alors chez les vashedimentées (RUKKWAMSUK et al,
1999).

Outre, le défaut de sensibilité a I'insuline, iupexister un défaut de synthese de cette
hormone.

Par exemple, chez la brebis, le pancréas est panfapte a la synthese d’insuline en réponse
a une stimulation par injection de glucose (SIGURBDSI, 1988) : chez les brebis atteintes de
toxémie de gestation, linjection de glucose n'afite pas la libération dinsuline
préfabriquée par les cellules pancréatiques quiaitavormalement avoir lieu.

De méme chez la vache en cétose, le pancréas stmbtmnner moins bien (HOLTENIUS
et HOLTENIUS, 1996).

Les raisons de ces dysfonctionnements dans la esatde l'insuline se résument pour
instant a des hypothéses : il apparait gu'uneaé&in normale d’insuline dépend d’une
calcémie normale, ce qui n'est pas le cas dandulsapg des cas de toxémie de gestation
(ROOK, 2000).
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Enfin, des facteurs environnementaux semblentagit’insuline comme le froid qui

a tendance a entrainer une diminution de sa sécréti

Les glucocorticoides contrecarrent les effets dasudline en induisant une
hyperglycémie, mais ils agissent aussi au nivediulage en modifiant la structure des
récepteurs cellulaires musculaires a insuline. Htrep les cas cliniques de toxémie de
gestation révélent bien souvent une cortisolémpEseure a la moyenne (SIGURDSSON,
1988).

2.1.3.4. Les glucocorticoides

Les glucocorticoides activent la synthése de lipaa&s en agissant sur un récepteur
intracellulaire, alors que I'hormone de croissasedixe sur un récepteur membranaire.
L’hypothése d’'une défaillance de la glande suremst parfois avancée pour expliquer une
lipomobilisation excessive. Le stress de la pdituriajouté au stress de la sous alimentation
par exemple, augmente l'activité de cette glandss. téserves diminuent et deviennent vite
insuffisantes. Un mauvais fonctionnement hépatjgeigt accroitre ce dysfonctionnement par

une moins bonne dégradation des hormones cortgoide

2.1.4. Bilan de la lipomobilisation

Les acides gras non estérifiés a longue chaineetseuvent donc dans le courant
sanguin engrandes quantités. L'insuline, la seubembne susceptible de stimuler la
lipogenese, est déficiente. La destination de cgdea gras est le foie, la mamelle et les
muscles dans une moindre proportion.

Il appartient désormais a ces organes de prendehame les acides gras et de tenter de

réguler ce flot ininterrompu.

2.2. Devenir des acides gras non estérifiés

La mobilisation de ce tissu adipeux met en cir¢oitaties acides gras non estérifiés

qui seront transportés par I'albumine dans le auusanguin.
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Les acides gras présents dans la circulation saagubnt étre oxydés par les organes
périphériques mais aussi captés par le foie (REAB8) pour environ un quart.

La captation hépatique des acides gras est simptefmection de la concentration sanguine
(LEAN et al.,, 1991). Ce prélevement n'est donc jensaturé, méme en cas de grandes

concentrations sanguines d’acides gras non esterifi

Apres leur entrée dans le foie, les acides grasdibnt deux destinées possibles. lls
peuvent étre dirigés dans les mitochondries opé&exysomes et subir une oxydation. lls
peuvent aussi subir une estérification dans leptgsme, et donc entrer dans la, composition
des triglycérides.

Quelle que soit la situation, si la quantité d'asidjras est trop importante, on arrive a
un écueil. Une synthese trop importante de trigiges entraine un engorgement de graisse
du foie, au point d’altérer son fonctionnement.

Une oxydation partielle entraine la production éigtcoA. Quand celle-ci dépasse le
seuil de sa prise en charge par les organespiogkiit une accumulation de corps cétoniques

dans le sang, comme le résume le schéma 5.

Cytoplasme de I'adipocyte mitochondrie

/ Oxydation \

complete
(cycle de Krebs)
Acylecarnitine T
AcylCoA transférase » Boxydation p AcétylCoA
e
| orps |
| cétoniques |
triglycérides K b I /
/ \ |
Exportation : vldl Accumulation : stéatose Cétose

Schéma 5 : Devenir des acyl-coA dans la mitochendri
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2.2.1. Vers une production excessive de corps déioes

2.2.1.1. Des acides gras a 'acétyl-coA

Apres étre entrés dans la cellule hépatique, leeagras sont actives en acyl-coA
puis pénétrent dans la mitochondrie grace a ungnemappelée carnitine-acyl-transférase.
Dans la mitochondrie, ils subissent yhexydation qui aboutit a la fragmentation des axide
gras en plusieurs acétyl-coA.

Les aceétyl-coA sont aussi les produits de la dédraal du pyruvate, de certains acides
aminés. lls permettent le fonctionnement du cyeedebs : en se fixant sur I'oxaloacétate,
ils permettent la synthese de citrate et alimerdent le cycle. Le cycle de Krebs produit de
I'énergie stockée dans la forme réduite du N.ADdweF.A.D. (flavine-adéninediphosphate),

les coenzymes réduits. Cette énergie sera utitlaés la chaine de transport d’électrons qui
aboutit a la synthése de I'ATP (adénosine-tri-phasg).

L’oxalo-acétate est régénéré par le cycle de Kriélpgut aussi étre synthétisé a partir
de certains acides aminés, de pyruvate grace ayrhavaie carboxylase, ainsi que de
propionate, dans une plus grande proportion corintidue le schéma 3 page 51.

C’est un intermédiaire clé de la néoglucogénése Qi€il ne puisse franchir la membrane

mitochondriale.

Chez certains animaux en fin de gestation ou emtd#d lactation, I'activité de la pyruvate
carboxylase augmente 5 ou 6 fois par rapport aamigité dans un stade physiologique
différent. La pyruvate carboxylase est une enzynteamondriale qui est activée par I'acétyl-

COA.
2.2.1.2. Des acétyl-coA aux corps cétoniques

La synthése de corps cétoniques chez les rumisaitsctue dans plusieurs organes :
paroi du rumen a partir des nutriments ingérés, ffeie et glande mammaire (HEITMAN et

al., 1987). Il est important de rappeler que latls¢se de corps cétoniques dans I'organisme
est physiologique et que seule une production skeegst dangereuse pour I'animal.
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Quand il n'y a plus assez d'oxalo-acétate pour gm@ren charge la quantité croissante
d’acétyl-coA dans les hépatocytes, ceux-ci subtsgra condensation et s’accumulent dans
la mitochondrie.

La condensation de deux acétyl-coA engendre la doom, dans la mitochondrie, d'un
premier corps cetonique appelé acéto-acétate.yllanpas de régulation possible de la
production des corps cétoniques : celle-ci suiila’action de masse.

Plus la quantité d’acétyl-coA dans la mitochondrsd élevée, plus la production de corps
cétoniques est importante. L’'acéto-acétate peutirsde la mitochondrie et, dans le
cytoplasme, il est métabolisé dithydroxy-butyrate. L’'acétone est un produit de la
dégradation spontanée de I'acéto-acétate par ddcdation (REMESY et al., 1984).

Le B-hydroxy-butyrate et I'acéto-acétate peuvent ékgdés et fournir de I'énergie ou bien
peuvent participer a la synthese d’acides grasgule chaine dans la mamelle. Mais I'acétone
ne peut étre métabolisée. Cette molécule doit ékerétée dans l'urine ou par voie
pulmonaire. C’est elle qui donne 'odeur caractéqige de pomme reinette a I'urine, au lait
ou a lair expiré chez un animal atteint de céteierique ou de toxémie de gestation
(BAREILLE et BAREILLE, 1995).

2.2.1.3. Etapes de la formation des corps cétonicgiet points de controle

Certaines de ces étapes sont le siege de pluseguiations possibles, tandis que d’autres
orientent inexorablement les acides gras vers fagéé@ése. Alors que toutes les clés du
métabolisme permettant d’expliquer la cétogénéssoné pas encore découvertes, les étapes
suivantes renferment chacune une raison supposk&cdemulation pathologique des corps

cétoniques.

» Entrée des acides gras dans les hépatocytes

L’entrée des acides gras dans les hépatocytespassnodulable et constitue le premier point
de contréle de la cétogénese. La nature méme dévpnéent des acides gras dans le foie
place la cétogénése comme une conséquence atteledda lipolyse. Cependant, des

expériences ont montré qu’une concentration imptetd’acides gras dans le sang n’est pas

toujours suivie d’'une cétose. De plus, une cétese @ire guérie en dépit d’'une concentration
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sanguine importante en acides gras libres (McGARRKFOSTER, 1980). Il semble donc que
la lipomobilisation excessive n’explique pas a shele I'apparition des cas de cétose, et il est
possible gu’un fonctionnement altéré du foie y soivent associé.

» Entrée des acides gras dans la mitochondrie

L’entrée dans la mitochondrie est le deuxiéme paéntontrdle. Ce passage est réalisé
grace a une enzyme : la carnitine-acyl-transféragecarnitine-acyl-transférase est présente
dans le foie a des taux trés élevés lorsque I'osgam est a I'état de jeline. De plus, un ajout
de carnitine a des hépatocytes prélevés sur dédsbrerrectement nourries entraine une
cétogenese similaire a celle que I'on pourrait taes en cas de jelne (REMESY et al, 1984).

Cette enzyme est inhibée par un composé intermédiains la synthése des acides
gras : le malonyl-coA (HERDT, 2000). Il a pour onig le citrate produit par le cycle de
Krebs lorsque celui-ci tourne au ralenti, lors darbénergétique positif. Le citrate accumulé
dans la mitochondrie passe dans le cytoplasme liepdiocyte et grace a l'acétyl-

coAcarboxylase, il devient du malonyl-coA.

L'acétyl-coA carboxylase est une enzyme dont l@ttiest contrblée par son degré de
phosphorylation. Cette enzyme est donc sous dépeadwrmonale. On note que l'insuline a
aussi un effet a trés long terme, plus importarg qalui qu’elle possede a court terme
(REMESY et al., 1984). En cas de résistance tiggudal’insuline ou bien si la concentration
plasmatique en insuline est trop faible, l'inhibiti n’est alors plus réalisée (DRACKLEY,
1999). De méme, le propionate et l'acétate inhibegite enzyme dans des expériences
réalisées in vitro (LEAN et al., 1991).

L’hypothése est alors la suivantéors de bilan énergétique positif le transport des
acides gras dans la mitochondrie est inhibé pprdaence de malonyl-coA et les acides gras
sont dirigés vers la synthese de triglycérides tafse.

En situation de bilan énergétique négatif comme c’est le cas chez la brebis en fin de
gestation et chez la vache en début de lactates,atides gras captés par le foie sont

acheminés vers la mitochondrie en I'absence du mgktoA, ou bien a cause d'une
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différence de sensibilité liée a I'imprégnation tmonale. Leur destinée dans la mitochondrie
est 'oxydation. Le produit de cette oxydation l&stétyl-coA.
Un état intermédiaire entre ces deux situationspessible avec une stéatose hépatique
installée, doublée d’'une cétose (HOLTENIUS et HONTES, 1996).

» Oxydation dans les mitochondries
Les acides gras sont dégradés en acétyl-coA, paprocede appel@-oxydation. Cette
réaction se déroule dans la matrice de la mitoatend

» Oxydations dans les peroxysomes
Les péroxysomes sont des organites intracelluladest l'activité essentielle est la
dégradation du peroxyde d’hydrogéne et l'oxydatmes acides gras a longue chaine.
Cependant, le déroulement de ces oxydations efgratit de celui qui est décrit dans la
mitochondrie.
La principale enzyme qui intervient s’appelle abétyA-oxydase.
La dégradation des acides gras produit du perogifdalrogene. Il n’y a pas de réduction de
cofacteurs. L'énergie n'est donc pas récupérées réiminée sous forme de chaleur. Cet
organite ne possede pas non plus de chaine déettatiglectrons.
Les acétyl-coA obtenus sont ensuite destinés a itachondrie (MAILLET, 1995). La
vocation du peroxysome n’est donc pas la productiénergie.
Selon certains auteurs, I'oxydation totale du ptdteia lieu pour 50 % dans les peroxysomes
chez la vache, et pour 25 % chez le rat (DRACKLEY99). Le rOle des peroxysomes n’est
pas prépondérant mais il semble qu'une supplénient&n matieres grasses réalisée en
prépartum provoque une augmentation de&dxydation dans les peroxysomes.
Chez le rat, il semble que ffaoxydation qui a lieu dans les peroxysomes soititedoar un
régime riche en graisse, un jelne (DRACKLEY, 1999).
L’intensité de laB-oxydation qui se déroule dans les peroxysome$iégsa I'insulinémie :
pour des niveaux bas, I'oxydation des acides gghatgmentée (DRACKLEY, 1999).
De plus, le cortisol agit comme un facteur de mlitation des peroxysomes.
L’augmentation de la cortisolémie constatée chezdtebis atteintes de toxémie de gestation
et chez les vaches prés de la parturition, couplére baisse démontrée de la concentration
d’insuline en fin de gestation, tendent a provoques augmentation de proxydation dans
les peroxysomes en fin de gestation. L’'oxydatios a@edes gras dans les peroxysomes n’est

pas seule tenue pour responsable d’'une cétogexesssve, mais y contribue lourdement.
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> Destination des acétyl-coA : cycle de Krebs ou c&énéese

Les acétyl-coA produits peuvent ensuite étre pristgarge dans le cycle de Krebs ou
bien vont subir une réaction de condensation &liwe des corps céetoniques. Deux enzymes
se retrouvent donc en compétition pour un seultsathida citrate synthase
pour I'entrée dans le cycle de Krebs et 'acétyh@xétyl-transférase. La citrate synthase est
'enzyme qui permet la fixation de I'acétyl-coA dioxalo-acétate et la formation de citrate.
L’acétyl-coA-acétyl-transférase est responsabléadeynthese du premier intermédiaire des
corps cétoniques.

Deux facteurs vont déterminer I'efficacité de I'éf& de I'acétyl-coA dans le cycle de Krebs :
la disponibilité de I'oxalo-acétate et I'affinit@denzyme pour le substrat (ZAMMIT, 1983).

Il semble que la citrate synthase ait la meilleaffenité pour I'acétyl-coA. Ainsi, pour une
méme disponibilité d’oxalo-acétate, I'oxydation quate est rapidement saturée mais peut
continuer de fonctionner, parallelement a la cétégé. La disponibilité de I'oxalo-acétate est
lie a sa synthése et a son utilisation.

Or, I'oxalo-acétate est I'un des précurseurs deagge au cours de la néoglucogenese, car |l
est a lorigine du phospho-énol-pyruvate, comme réppelle le schéma 3. Si la
néoglucogénese est trés active, ce qui a lieudersétose, il est possible que I'oxaloacétate
soit moins disponible. Les précurseurs de l'oxadtae sont le pyruvate et certains acides
aminés, avec le lactate et le glycérol (LEAN etl@91).

L’'oxalo-acétate peut étre aussi converti en maktteette conversion dépend de I'équilibre
entre le NAD et le NADH dans la mitochondrie.

Ce carrefour entre le métabolisme des glucidelei des lipides est d'une grande
importance et a souvent été désigné comme la so@xeroblémes liés a la cétose ou a la
toxémie de gestation. En effet, I'hnypothese d’uneuffisance d’oxalo-acétate et d'une
accumulation d’acétyl-coA, qui n’aurait d’autre tieation que la cétogénese, a longtemps été
avancée.

Cependant, cette thése n’est vérifiée qu’en caseédeforte concentration en acides gras.
En d’autres termes, le cycle de Krebs continueotetionner lors de cétogénése. Il semble
gue la diminution de la lipogénese qui est concanté a une lipolyse plus intense soit aussi
responsable d’une augmentation de lintensité deélagéenese (McGARRY et FOSTER,
1980).
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> Le propionate, un inhibiteur de la cétogénese

Les enzymes ne sont pas les seules a régulerdgérétse. Les effets du propionate
sur la cétogénese et I'oxydation des acides gmlscamnus et nets : le propionate inhibe la

cétogenése a plusieurs niveaux.

Lors de I'entrée des acides gras dans la mitoclendertains supposent que le propionate
stimule I'estérification des acides gras (JESSEalet 1986), ce qui diminue la quantité
d’acides gras destinée a I'oxydation (ARMENTANGCakt 1991).

D’autres ont mis en évidence chez la vache etdbibrune diminution de I'effet inhibiteur du
propionate en présence de carnitine (DRACKLEY, 3991

Dans I'étape de I'oxydation, le propionate, préeursde I'oxalo-acétate permet de capter les
molécules d’acétyl-coA qui pourront ainsi échapipéa cétogenese.

Le propionyl-coA a aussi la capacité d’'inhiber wemzyme responsable de la synthése de 3-
hydroxy-3-méthylglutaryl-coA, le précurseur de Etm-acétate (ZAMMIT, 1983).

Dans un contexte de cétose ou de toxémie de gmstates inhibitions n’ont que peu

d’'importance étant donné la baisse de disponilikitropionate.

2.2.1.4. Utilisation des corps cétoniques

Il convient de rappeler que la synthése des cagpmnimjues ne doit pas étre toujours
percue négativement car ceux-ci peuvent jouer ke dé substrat oxydable pour les cellules
cardiaques, rénales, musculaires et méme au ndedas glande mammaire (HEITMANN et
al., 1987).

Chez les brebis gestantes en état de jeline, aws haamnoitié des corps cétoniques synthétisés
peut étre utilisée par le tissu musculaire (PETHEIKINDSAY, 1982). L’'acéto-acétate peut
subir une thioestérification est devenir [gheeto-butyryl-coA qui luiméme peut redonner de
I'acétyl-coA grace a une thiolase.

Ainsi, 'acétyl-coA peut-il participer a la synthed’acides gras et de lipides dans la mamelle,
a la croissance du foetus dans l'utérus et a lthege d’ATP dans la cellule musculaire.

Il peut permettre d’épargner du glucose et certairiees précurseurs comme l'alanine lors

de fortes demandes en énergie : la concentratiate@me augmente lors d’injections fgle
hydroxy-butyrate (HOLTENIUS et HOLTENIUS, 1996).
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L’injection de pB-hydoxybutyrate entraine chez le ruminant, une wmton de la
concentration sanguine en acides gras non esterifi;nsi qu’'une diminution de leur
prelévement par le foie (HEITMANN, et al.1987).

2.2.1.5. Une altération de I'utilisation de corpsétoniques

L'utilisation des corps cétoniques est altérée qaatains facteurs et en particulier la
présence d’acides gras non estérifiés.
Dans de telles conditions, le tissu musculaire amen son prélévement sanguin
d’acétoacétate et diminue les prélévementg-tgdroxy-butyrate. Ainsi, le rapport entre les
concentrations d@l-hydroxy-butyrate et d'acéto-acétate est de 5 pbuwhez des brebis
moyennement atteintes et de 9 pour 1 chez dessbfetbement atteintes par la cétonémie
(PETHICK et LINDSAY, 1982).

Selon une théorie (PETHICK et LINDSAY, 1982), I'tmécétate étant un acide plus
fort que lep-hydroxy-butyrate, la susceptibilité des animaugtf dans un état d’acidose
était liee a la faible possibilité de convertirckdo-acétate efd-hydroxy-butyrate. Cependant,
le B-hydroxy-butyrate est quantitativement plus impattdurant une étude sur l'utilisation
des corps cétonigues par des brebis gestantesremlepdéle jeline, un test a montré une
corrélation négative significative entre la concatibn sanguine en bicarbonates et la
concentration sanguine ef-hydroxy-butyrate. L’acétoacétate n’'a pas d’effair da
concentration en bicarbonates (PETHICK et LINDSA082).

2.2.1.6. Elimination des corps cétoniques

» Elimination urinaire

Dans le sang, les corps cétoniques sont présamdear forme basique : RCOO-. Ce
sont de petites molécules hydrosolubles qui nesseht pas de réabsorption tubulaire rénale.
Elles sont excrétées sous forme de sel de sodiaun.fRllier a la déshydratation, un transport

par antiport Na/K, stimulé par I'aldostérone, peroheréduire les pertes hydriques.
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» Elimination lactée

Les corps cétoniques sont distribués, chez la vachkactation, a la mamelle. Les
acétylcoA qu’ils peuvent générer grace a la thmlpsuvent entrer dans la composition des

acides gras du lait.

» Elimination pulmonaire

L’acétone est le seul corps cétonigue possédatdmsent trois carbones. Il est volatil
et est excrété par voie respiratoire. Il est respble de I'odeur caractéristique de pomme
reinette de l'air expiré par des animaux atteirescétose ou de toxémie de gestation. Il faut
toutefois noter que la sensibilité de I'odorat faceette odeur particuliere differe énormément

suivant les personnes.

> Décarboxylation et synthese de composés neurotoxegi

Le B-hydroxy-butyrate peut subir une décarboxylationtde produit est I'isopropyl.
De méme, l'acétone peut aussi étre converti damgnien en isopropyl. Cette molécule est
toxique pour les cellules nerveuses et pourrag €tme des origines de I'apparition de

symptémes nerveux durant une cétose ou une toxsargestation.

2.2.1.7. Les corps cétoniques régulateurs du métdisme

Des ajouts d’acéto-acétate a des hépatocytes desbav culture réduisent I'oxydation
du palmitate (DRACKLEY, 1999). Cette régulation $denait indiquer qu’'a partir d’'une
certaine concentration, les corps cétoniques imhilbeur propre synthése (DRACKLEY,
1999). Ainsi, des injections gehydroxy-butyrate a des brebis provoquent une dition de

la cétogénese et de la concentration sanguinei@éesagras libres.
Cependant, cette régulation n’est plus observée lehbrebis en fin de gestation, ni chez les

moutons atteints de diabéete alloxanique (HEITMANNMe 1987). L'insuline aurait donc un

réle a jouer dans ce feed-back négatif de synttiéseorps cétoniques.
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Il semble aussi que les corps cétoniques, paelinédiaire de I'acidose qu'ils provoquent,
accélerent la dissociation entre l'insuline etrgeepteurs sur la membrane des hépatocytes et
réduisent ainsi les effets de I'insuline sur leef@GHEITMANN et al., 1987).

Les corps cétoniques peuvent permettre d’éconordisgiucose en favorisant la synthese

et la translocation de citrate, un inhibiteur deh@sphofructokinase qui est elle-méme une
enzyme majeure de la glycolyse. De plus, I'acétp-active la pyruvate carboxylase, qui est
la premiére enzyme de la néoglucogénese et inhidgntruvate déshydrogénase.

2.2.1.8. Bilan de la formation de corps cétoniques

De nombreux facteurs viennent perturber les réguiatde la production de corps
cétoniques, ce qui aboutit a une cétogenése rapiteaxcessive, une situation que l'on
retrouve dans la cétose et dans la toxémie detgest&es perturbations sont, entre autres,
limprégnation hormonale, le niveau génétique desaux.

De toutes les hypothéses proposées pour expligugrdduction surabondante de corps

cétonigues, aucune ne parvient entierement a résteichystere de ce dysfonctionnement.

La solution est peut-étre d’envisager plusieureaix de défaillances au sein de la
régulation de la cétogénese. Une lipolyse impogtaatcompagnée d’un déficit en insuline
qui augmente la néoglucogénese et fait diminuéptaénese et la synthese des acides gras,

peuvent concourir ensemble a I'obtention des tregibbserves.

2.2.2. Vers une production excessive de triglycésdians le foie

Quand la capacité d’oxydation des acides graségsissée et que le flot d’acides gras
non estérifiés continue d’envahir le foie, leslyrigrides s’accumulent dans le cytoplasme des
cellules hépatiques (KATOH, 2001). Les triglycésadmnt synthétisés dans le cytoplasme des
hépatocytes a partir d’acides gras libres provem@nicourant sanguin. Cette capture est
proportionnelle a la concentration sanguine eneagihs (REMESY et al., 1984). Lorsque
celle-ci augmente, une quantité plus importantecidé&s gras subit alors I'estérification

(REMESY et al, 1984).
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L'infiltration de graisse dans le foie est causaeyme synthese accrue de triglycérides
dans les hépatocytes, et par une diminution dedeation de ces triglycérides sous forme de
« very low density lipoprotein » ou VLDL.
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FIGURE 6 : IMPORTANCE DE LA STEATOSE HEPATIQUE EN FONCTION DU REGIME ALIMENTAIRE
SUIVI (D’ APRES RUKKWAMSUK ET AL.. 1998).

Une quantité de 50 mg de triglycérides par gramméi représente un pourcentage
de graisse de 20 %, soit une stéatose |égére. Whrditg de 100 mg/g de foie de triglycérides
représente 40 % d’infiltration, soit une stéatadeese (GERLOFF et al., 1986).
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FIGURE 7: EVOLUTION DE L’INSULINEMIE LORS DE L’INDUCTION D’UNE STEATOSE
HEPATIQUE PAR SURALIMENTATION (d’aprés RUKKWAMSUK et al, 1998).
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Enfin, une étude concernant les conséquences deéktose hépatique sur les
performances des vaches aprés la mise-bas indigriglgs le foie est engorgé de graisse,
plus I'insulinémie est faible (GERLOFF et al., 1986

2.2.2.2. Les causes de cette stéatose

Les hypothéses concernant I'origine de la stéatépatique sont nombreuses. Outre
le fait qu'un excés alimentaire en début de gesta(REMESY et al., 1984) est souvent
invoqué, on peut également impliquer une insufiigasurrénalienne et des carences en
vitamine A et vitamine E. Il semble néanmoins intpot de s’attarder sur le mécanisme de la

stéatose du fait de sa présence lors de cétosetexémie de gestation.

» Modifications hormonales de fin de gestation

Les cestrogénes sont en effet libérés en plus grgodaetité a I'approche de la
parturition, et si au méme moment les acides goas abondants dans le plasma, alors le
dépbt de triglycérides hépatiques augmente (GOIFHORST, 1997).

Or, laugmentation de la somatotropine et de laskdité du tissu adipeux aux

catécholamines sont a l'origine de ces accumulation

» Une alimentation trop riche durant la gestation
Comme nous l'avons indiqué auparavant, une mauvgéstion de l'alimentation et en
particulier une alimentation trop riche en périaiehe est souvent a l'origine de stéatose
hépatique. En effet, les vaches précédemment sw@adées ont tendance a étre dans un bilan
énergétique négatif et perdent beaucoup de pollds. §ibissent une lipolyse de maniére plus
intense que les vaches qui sont nourries de fagm rpstreinte, comme nous lindique la
figure 5 page 54 (RUKKWAMSUK et al., 1999).
Un jelne entraine le développement d’'une stéatgsatigue en moins de 48 heures pour une
brebis et 96 heures pour une vache (GRUMMER, 1993).
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» Un défaut de sécrétion de lipoprotéines

Moyen d’exportation des triglycérides

Le foie n’est pas, chez les ruminants, le siteqipal de synthése des acides gras. Cela
pourrait expliquer pourquoi leur sécrétion est astemte (PULLEN et al., 1990). Il est
possible aussi que les triglycérides accumulés afaie ne puissent plus étre renvoyés a la
circulation générale a cause d’'un probleme conceérear exportation sous forme de VLDL.
En effet, des acides gras dans le sang en troglggagquantités font diminuer I'exportation

des VLDL, tout comme ils font diminuer le taux dé&tfication.

L’augmentation de la synthése des triglycéridestpas du tout suivie par 'augmentation de
'exportation des VLDL. L'état du bilan énergétiqu@influe pas non plus sur ces
exportations chez la chevre en lactation (GRUMMEB93). Chez une brebis en lactation,
I'exportation des VLDL est deux fois plus importamue pendant la période séche mais reste
de 3 % inférieure au taux de synthése des trigiyee{GRUMMER, 1993).

Composition des VLDL
La composition de ces lipoprotéines de basse d@essit la suivante : des triglycérides, du
cholestérol et une apoprotéine entourés par unebnag® phospholipidique.

Constituant limite des VLDL
Deux groupes de vaches laitieres apres partusioon constitués d’apres I'état de stéatose de
leur foie. Chez la vache en lactation dont le f8& engorgé de graisse, deux semaines apres
la mise
bas, les lipoprotéines de faible densité (LDL), praviennent les lipoprotéines de tres faible
densité, sont en baisse dans le plasma (RAYSSIGWEERI., 1988), par rapport aux
concentrations observées chez des vaches don¢ledibomoyennement ou pas engorgeé.
Dans les essais réalisés, seules les quantitéhasphmwlipides et d’apolipoprotéines sont
diminuées, alors que la quantité de triglycéridesarie pas. Donc, les phospholipides et les
apolipoprotéines sont des constituants limites\dd3L. La raison invoquée est une faible
guantité de réticulum endoplasmique dans les hépa® de foies stéatosés, ce qui
entrainerait une chute de la synthese protéiquadlipoprotéine qui constitue les VLDL est
nommeée ApoB-100. Sa concentration est en baisse lesevaches victimes de cétose, de
stéatose, de fievre de lait (KATOH, 2002).
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La stéatose semble donc débuter par une accumuiamde de triglycérides dans le foie,
trop rapide pour étre régulée par I'exportationMeDL. Ensuite, la stéatose s’entretient a
cause des répercussions de I'accumulation de ¢égljes sur le fonctionnement hépatique.

2.2.2.3. Les conséquences de la stéatose hépatique

Les essais réalisés sur les vaches atteintes deoostéhépatique montrent que la
guantité de graisse présente dans le foie esfatrgnent corrélée a la gravité des symptémes
présentés par la forme clinique de la maladie,i @jo% la durée de la période d’anorexie

ayant précéde I'apparition de cette stéatose (WHESJD).

» Evolution de la néoglucogenése

La culture d’hépatocytes de vache en présence dtide gras appelé oléate,
reconstituant les conditions d'une stéatose hépatignontre une diminution nette de
I'efficacité de la synthése de glucose a partipdepionate (CADORNIGA-VALINO et al.,
1997).

Une autre expérience visant a déclencher des sep@seinduction de stéatose hépatique et
restriction alimentaire, a montré que la capaceéndoglucogénése est déja sérieusement

diminuée lorsque I'animal exprime des signes clie (VEENHUIZEN et al., 1991).

Pourtant, il semble que la nature des acides giasem présence des hépatocytes ait une
influence sur I'évolution de la néoglucogénese @antains acides gras en particuliers les
polyinsaturés semblent stimuler la néoglucogén@s®ORNIGA-VALINO et al., 1997).

D’aprés cette étude réalisée par VEENHUIZEN, letdqersiste sur I'altération de la
néoglucogenese : est-ce la stéatose qui préagppadsage de la cétose subclinique a la cétose
clinique par altération hépatique et diminutionl@@éoglucogénése ? ou est-ce que la baisse

de néoglucogenése est une conséquence des conditinites par la cétose clinique ?
Lors d’'une expérience illustrée par la figure &jdut de chlorure d’ammonium dans

une culture d’hépatocytes de brebis compromet hiéhgge de glucose a partir de propionate
ou d’alanine (OVERTON et al., 1999).
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FIGURE 8 : EFFETS DE L' AMMONIUM SUR LA CONVERSION DE L’ALANINE ET DU PROPIONATE
EN GLUCOSE, (D’APRES OVERTON ET AL, 1999).

Une diminution de la capacité de synthese de l'ueéel’augmentation de la
concentration sanguine d’ammonium sont constatéasdp temps apres la mise bas. Cette
variation pourrait étre une des explications dedsse de la néoglucogenése parfois observée
en cas de stéatose hépatique (WEST, 1995).

De méme, une baisse de synthese de l'urée a éeéemigvidence (STRANG et al., 1998)
lorsque les acides gras sont accumulés dans I'b&gatcomme c’est le cas pour la stéatose.

En revanche, I'action des acides gras sur la néogknese n’est pas tant liée a leur forte
accumulation dans les hépatocytes qu’a leur nauleur simple présence dans le milieu de
culture (STRANG et al., 1998).

> Altération des fonctions de conjugaison et excrétio

L’étude des fonctions de conjugaison, et d’excrés@et réalisée chez des brebis en fin
de gestation dont certaines sont atteintes de texéengestation. Chez toutes les brebis en fin
de gestation, le préléevement sanguin d'un compés®in, le bromosulphtaléine, et son
excrétion sont diminués mais de maniére réversiklette baisse est liée au degré
d’infiltration graisseuse du foie. Quand l'infiltran devient excessive, les capacités du foie
sont réellement diminuées et ce de maniére irriblersce qui aggrave la toxémie de
gestation (WEST, 1995).
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» Diminution des fonctions de synthése protéique

Lors de stéatose hépatique, une nette diminutiofabbeiminémie est constatée chez
la vache. La stéatose hépatique s’accompagne eh @fine diminution de la synthése
d’albumine, d'urée et d’'une augmentation des ensyndémontrant ainsi une souffrance
cellulaire (WEST, 1990).

2.2.2.4. Relation cétose, toxémie de gestation &tadose

» Observations et résultats expérimentaux

Chez les vaches présentant une stéatose, l'in@déada cétose est de 30 %, alors
gu‘elle n'est que de 10 % chez les vaches sansosee§Q/EENHUIZEN et al., 1991). De
plus, la corrélation entre la composition hépatigneglycogéne et en triglycérides d’'une part,
et la concentration sanguine frhydroxy-butyrate d’autre part permet d’envisagae da
stéatose est un facteur prédisposant a la cétdSRTES et al., 1992). Enfin, les résultats
d’autopsies de brebis mortes de toxémie de gestadmquent un foie dégénéré par

linfiltration de graisse.

Dans un essai (VEENHUIZEN et al., 1991), des cé&teemt induites expérimentalement par
injection de 1,3-butanediol ou par restriction aitaire. Les animaux présentent alors une

stéatose hépatique précédant la cétose.

Pour démontrer cela, 18 vaches ont été répartidsoengroupes : six d’entre elles
sont dans le groupe témoin. Six autres vachessmiriiisine induction de cétose par ajout de
1,3-butanediol dans la ration des le quatorziemar jpost-partum et une restriction
alimentaire de 20 % de leur ration, et les six @ees ont subi le méme traitement mais ont
recu en plus du glucose grace a un cathéter plaeétement dans le duodénum des
I'apparition des premiers cas cliniques dans cego
Des biopsies hépatiques realisées régulierementonmie les résultats illustrés par la figure
9 (VEENHUIZEN et al., 1991) :
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FIGURE 9 : EFFETS DE LA CETOSE SUR LA CONCENTRATION EN ACIDES GRAS DU FOIE (d’aprés
VEENHUIZEN et al.. 1991).

Cette expérience montre que l'induction d’'une c&tosez des vaches en début de
gestation provoque une stéatose. La quasi to@dditecas cliniques de cétose est associée a
une stéatose (KATOH, 2002), de méme en ce qui coack toxémie de gestation : la
restriction alimentaire chez des brebis en fingdetation est testée afin de découvrir son
influence sur le fonctionnement thépatique (WESRS5). Celui-ci est évalué par des tests au
bromosulphtaléine et a sa clairance. Cette molésstiein anion et est normalement prélevée
par le foie, conjuguée et exportée.

Ce test assez sensible révele des modificationsiglbgiques du fonctionnement
hépatique a l'approche de la parturition. Des modlifons réversibles apparaissent de

maniéere plus importante chez des brebis ayantquusicetus (WEST, 1995).

» Hypotheéses de liens entre ces maladies

On a établi auparavant que la cétose ou la tox@migestation guettait les animaux en

stéatose hépatique.

Cause mécanique
Chez les chévres et les brebis, la stéatose hépaggt souvent accompagnée d’une
infiltration adipeuse du mésentére qui occupe,las ge l'utérus, la place réservée au rumen.
Il s'agit la d'un facteur mécanique qui pourraitcawtuer la diminution de la capacité

d’ingestion observée autour de la mise bas.
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Diminution de la néoglucogenese
Chez les vaches, si la stéatose est forte et mrémrelle a pour conséquence une diminution
de la néoglucogénese (HERDT, 2000).

En outre, la diminution de la néoglucogénése a pmmséquence directe une
diminution de la glycémie, ainsi que de l'insulinénte qui va stimuler la lipomobilisation et
la libération d’acides gras dans le courant sangtimn entre dans un cercle vicieux. Selon
REMESY (1984), les cellules hépatiques surchargégsentent de taille et diverses autres
Iésions cellulaires apparaissent : I'espace ocoupéalement par le glycogene est réduit
(HOLTENIUS et HOLTENIUS, 1996) et le réticulum emqdasmique granulaire diminue
d’'importance, les mitochondries sont Iésées etittase de contact entre la paroi cellulaire et

le cytoplasme diminue.

2.2.2.5. Relation avec l'infertilité, les infection intercurrentes

Les animaux qui présentent une stéatose hépatimpieptus sensibles aux risques
sanitaires. lls présentent fréquemment une baisdeuwtd production laitiere et montrent aussi
des troubles de la fertilité¢ (HERDT et al., 1983).

Lors de stéatose hépatique, I'enzyme qui permetrder des esters de cholestérol, la
Lcholestéryl-acétyl-transférase, a une activitéuitég ce qui entraine une baisse de la
concentration des esters de cholestérol. Le méoansemble étre di & une diminution de la
synthése et de I'excrétion de I'enzyme lors de lsange graisseuse, ce qui conduit a une

diminution de sa concentration plasmatique.

Or, les esters de cholestérol interviennent dam®maposition du corps jaune et dans
la synthese de prostaglandine.
Cette baisse d’activité de la L-cholestéryl-acétghsférase peut favoriser une rétention

placentaire, si la stéatose est déja installéeage (KATOH, 2002).

Chez les vaches présentant une stéatose hépatigdéréa, les concentrations
plasmatiques en LH (Luteinizing hormone) et en psbdérone aprés la premiere ovulation
suivant la mise bas sont plus faibles que la moygd@ERLOFF et al., 1986). De plus, les
acides gras en circulation dans le sang peuverdtiggrdans les ovaires et il a été démontré

gue I'acide linoléigue a 5@mol/l inhibait la phase de reprise de la méiose KRWAMSUK
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et al., 2000). Or, des concentrations supérieuras @ésentes chez des vaches atteintes de
stéatose hépatigue (RUKKWAMSUK et al., 2000).

Une baisse de limmunité déja évoquée peut aussi &tl'origine de I'apparition de
mammites. Le syndrome de la vache couchée powauagi étre en partie lié a une stéatose
hépatique. Plus de 70 % des animaux autopsiesnpe@saun foie infiltré de graisse. Une
néoglucogénese intense serait a l'origine d’une ilisabion rapide et trop forte d’acides

aminés.

2.3. Etude comparée de la biochimie chez les oviesles bovins

Les mécanismes biochimiques évoqués jusqu’a présemtcommuns aux ruminants,
et les différences métaboliques entre les bovirlesebvins, si elles existent, sont davantage

liées aux enzymes, a leur concentration et a kfirstés pour les différents substrats étudiés.

2.3.1. Des stades physiologiques différents

Outre leurs concentrations sanguines, les prinegpadifféerences concernant
I'utilisation de ces corps cétoniques résident dienfait que dans le cas de la cétose, ils
peuvent étre utilisés dans la synthése des acidasdy lait. Cela limite leur accumulation

méme si 'une des conséquences de la cétosedistitaution de la quantité de lait produite.

Lors de toxémie de gestation, les corps cétonigaesont pas ainsi utilisés et peuvent donc
s’accumuler de maniere plus importante et entradlesrdégats plus considérables pour une
lipomobilisation équivalente (REMESY et al, 1984)es principaux dangers de cette
accumulation sont liés a la variation du pH sangeina I'évacuation des produits de

dégradation des corps cétoniques dont certains eolifsopropyl sont neurotoxiques.

2.3.2. Un équipement enzymatique assez semblable

Un essai a été conduit pour comparer les caratitgres du métabolisme des ovins et

des bovins (SMITH et PRIOR, 1986). Il s’agit d'édsdin vitro portant sur des adipocytes

d’animaux en bonne santé, auxquels on rajouterdiifé substrats.
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Les principales différences concernent le volumegeanades adipocytes qui est supérieur de
25 % dans l'espéce bovine. Le tissu adipeux d'urebib compte environ 40 % plus de

cellules que celui de la vache.

Le glucose procure plus d’'unités d’acétyl-coA geidalctate pour la lipogenese chez la brebis,
alors que c’est le lactate (produit de la digestiominale de I'amidon) qui en procure plus
chez les bovins. On peut donc émettre I'hypothéfmndaquelle les brebis ont davantage que

les vaches besoin d’un bilan énergétique positif @ synthétiser des réserves lipidiques.

Enfin, chez la brebis, I'ajout d'acétate et dedéetprovoque une augmentation de I'utilisation
de glucose, contrairement a la vache ou l'ajoutcds substrats ne modifie en rien le

meétabolisme du glucose.

La cétose et la toxémie de gestation empruntentmémes voies métaboliques, et la

différence d’espéce ne conduit pas a des difféeen@geures dans la maladie.

2.4. Bilan de cette étude comparée de la pathogénie

Cétose et toxémie de gestation sont deux maladiesnétabolisme liées a une
défaillance, tant dans l'intensité de la mobilisatdes acides gras du tissu adipeux, que dans
le traitement des produits de dégradation des a@jdis par le foie. Ces défaillances sont le
résultat de plusieurs perturbations hormonales Ik mise bas, ainsi que des perturbations
alimentaires et environnementales liees au modewige.

Certaines zones d’'ombre planent encore sur le ngnard’apparition de ces maladies et sur
leur relation avec la stéatose hépatique qui lesrapagne tres souvent.

De plus, une sensibilité individuelle & ces deuxaatias existe méme si les circonstances qui
aboutissent a la génération de ces maladies sant gelles connues et expliquées.

L’étude de la pathogénie de ces deux affectionsrmig d’affirmer que les déréglements ont
lieu aux mémes niveaux et qu’ils aboutissent aliatulation des mémes composés, méme si
I'étude clinigue a montré que les Iésions engersdééaient plus importantes dans le cas de la

toxémie de gestation.
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C’est précisément la raison pour laquelle l'appeoatomparée des traitements
nécessite d’envisager d’'une part le déréglemennuamet les différentes réponses que I'on
peut y apporter, et d’autre part les spécificitésques de la toxémie de gestation.
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La découverte de cas cliniques de cétose ou deniexde gestation révele dans la
majorité des cas un déséquilibre énergétique quiarme une grande partie du troupeau.
Il est alors souvent trop tard pour mettre en pléersemble des mesures préventives
détaillées par la suite, mais il faut toutefoisit@ompte du groupe et ne pas se contenter de

mettre en place des mesures curatives et indivetuel

1. TRAITEMENT CURATIF

1.1. Des résultats thérapeutiques différents d’'unmaladie a l'autre

Les vaches atteintes de cétose répondent toutesbiedivers traitements. Environ la
moitié des vaches guérissent en une semaine etal#é sont guéries dans le mois qui suit
(FOSTER, 1990). Cependant, la lactation est bienwestt compromise.

En revanche, la réussite du traitement de la toxé&migestation est plus incertaine.

Plusieurs raisons expliquent ce résultat : le émént de la toxémie de gestation est
contraignant, puisqu’il demande l'isolement de delis ou de la chévre du reste du troupeau.
Les soins a apporter sont au minimum quotidienta eussite du traitement dépend de
I'assiduité de I'éleveur. L’apport par voie injebta est le moyen le plus efficace pour traiter
cette maladie, mais cette méthode est peu réaisabl pratique. De plus, les lésions

organiques engendrées par la maladie sont souwmitides et les complications assez

graves.

Néanmoins, dans la mesure ou I'éleveur détecteleapent une brebis en phase clinique, les

chances de guérison ne sont pas négligeables.

1.2. Un objectif commun : rétablir un bilan énergétque correct

L’objectif commun au traitement de la toxémie destggon et de la cétose est de
rééquilibrer le bilan énergétique afin d’augmergeglycémie et de diminuer la cétonémie.

Ainsi, 'animal peut retrouver I'appétit.

1.2.1. Les apports d’énergie
1.2.1.1. Apport de glucose par voie intraveineuse

Les animaux atteints de toxémie de gestation owéalese sont en hypoglycémie.

L’apport de glucose est donc réalisé afin de reerolat glycémie. Cet apport ne peut étre
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réalisé que par voie intraveineuse compte-tenadiegjradation du glucose par la population
microbienne du rumen. Chez les bovins, on pratimeeperfusion de 500 ml de glucose a 50
% (RADOSTITIS et al., 1984) et chez les ovins, ojedte 100 ml de glucose a 40 %
(HERDT et EMERY, 1992).

Le principal inconvénient de ce traitement est ga’tseule administration de glucose ne
provoque qu’une hyperglycémie passagére. Ensutglucose est éliminé rapidement par
voie urinaire a 80 %.

De plus, en ce qui concerne la cétose, une admaitist de 500 ml de solution glucose a 50
% n’apporte que le dixieme du glucose qui estsdtipar la mamelle et cela sans tenir compte
de la fuite de glucose dans l'urine. Quelques terapses linjection, survient une
hypoglycémie semblable a celle présente deux heawast l'infusion, par le biais d’'une
diminution de la néoglucogénese (HERDT, 2000). h\.7 a 40 % de rechute aprés un
traitement qui ne consiste qu’en une injectionavgineuse de glucose (HERDT et EMERY,
1992).

Un autre point négatif concernant I'administratide glucose est l'augmentation de la
stéatose hépatique par orientation des acidesvgrada synthese lipidique. Il convient donc
d’accompagner le traitement par des injectionssdlime qui pourraient stimuler I'excrétion
hépatique de lipoprotéines (HERDT et al., 1988).

Cependant, la production d’acéto-acétate et d’aailas non estérifiés diminue elle aussi a la
suite de la perfusion de glucose. Il semble paews que I'injection de glucose stimule la
sécrétion d’insuline et donc réduise la lipolysinjection de glucose réduit donc la synthése
des corps cétoniques et n'est pas réalisée daseulebut de faire augmenter la glycémie. |l
est en outre fortement recommandé d’ajouter ddgcoates lors d’'une perfusion de glucose,
ou bien de refaire le traitement ou enfin de le pléter par 'administration de sucres par

voie orale.

1.2.1.2. Précurseurs du glucose par voie orale

Le propylene glycol est un précurseur du glucdsestlitres couramment utilisé lors de
cétose ou de toxémie de gestation afin de completperfusion de glucose, par voie orale.
Une partie du propyléne glycol qui arrive dansumen est absorbée et dirigée vers le foie ou
elle est convertie en lactate puis en glucose.drtepqui reste dans le rumen est transformée

en propionate (STUDER et al., 1993), qui est ausgrécurseur du glucose.
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On l'administre a raison de 100 a 200 ml par jourptusieurs fois chez les ovins (ROOK,

2000). En revanche, utilisé a des doses supeéri@ud€® g par jour, le propyléne glycol peut
provoquer des diarrhées ainsi que des troubleenefMARTENIUK et HERDT, 1988).

Chez les bovins, il est utilisé a raison de 250egxdfois par jour pendant quatre jours
(BAREILLE et BAREILLE, 1995).

Le propionate de sodium est un autre précurseuglacose qui est autant utilisé lors de
cétose que de toxémie de gestation, a raison dé& PB® g deux fois par jour pendant 4 a 6
jours chez la vache (BAREILLE et BAREILLE, 1995)ad# 100 a 200 g chez la brebis. Le
propionate franchit la paroi du rumen est donnéaalo-acétate.

L’'apport des précurseurs par voie orale n’est wile si 'appétit de I'animal a completement
disparu. Sinon, une simple addition de concenttégation suffit a obtenir les mémes effets.

Dans la pratique, les précurseurs du glucose semsbuvent utilisés.

1.2.2. Apports de molécules modifiant le métaboksgtucidique
1.2.2.1. Les corticoides

Le but recherché est le méme, que ce soit pouétlase ou la toxémie de gestation.
Les glucocorticoides induisent une hyperglycémiepgivoquent une augmentation de
l'appétit. Cette hyperglycémie est due a une augatien de la néoglucogenése et a un

changement de la distribution du glucose dansdioigme maternel.

Diminution de la production laitiere chez la vactet la chévre atteintes de cétose

Les corticoides vont diminuer la fuite de glucossvles organes périphériques
autrement dit vers la mamelle, ce qui va entraith@ns des conditions normales une
diminution de la quantité de lait produit chez kcke et la chévre. Cependant, quand les
vaches sont atteintes de cétose, la productioraitleedt déja réduite et le traitement aux
glucocorticoides va relancer la lactation en stantl'appétit. Les glucocorticoides vont aussi

stimuler l'utilisation d’autres métabolites comnes lacides gras et les protéines.

Diminution du prélévement de glucose fcetal par iradion de la parturition lors de toxémie
de gestation
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Chez la brebis, les corticoides vont permettre éeleticher la mise bas et donc
d’arréter le flux continu de glucose vers l'utérus.
Il convient tout de méme de procéder a I'inductilenla mise-bas a proximité du terme pour
'assurer d’'une survie des agneaux, c’est-a-dirsdies 10 derniers jours de la gestation.
Une premiére série d’essais (HUNT, 1976) met emende l'efficacité d'un traitement
d’isonicotinate de dexaméthasone réalisé en igeale 10 mg par voie intramusculaire sur
ne groupe de 24 brebis en fin de gestation, présedes signes de toxémie de gestation.
Un groupe témoin est constitue, avec 24 autressdebce méme troupeau dans le méme état
sante.
L’efficacité est visible tant sur la survie de leebis que sur celle des agneaux méme a plus

long terme, comme nous l'indique la figure 10.

Il existe pourtant chez certains individus une réggofaible a l'induction de la mise-bas qui

peut étre due a un traitement trop tardif (HUNT7@0

E Nombre total de brebis

B Brebis survivantes

O Nombre d'agneaux nes
vivants

2601

Nombre d'animaux

B Nombre d'agneaux en vie
aprés trois jours

Essai Temoin

FIGURE 10 : EFFICACITE D’UN TRAITEMENT D’INDUCTIONDE LA PARTURITION
PAR LA DEXAMETHASONE (d’aprés Hunt, 1976).

Plusieurs essais réalisés en Australie sur dessbealtoxémie de gestation avérée ont
permis d'étudier 'efficacité relative des diffétenm doses et de la forme pharmaceutique de la
molécule utilisée (HUNT, 1976). Toutes les injensoont été pratiquées par voie

intramusculaire.
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Lors de I'expérience illustrée figure 11, toutes larebis utilisées présentaient les signes
cliniques d’une toxémie de gestation.

L’injection d’'une dose de 10 mg apporte les meillerésultats concernant I'induction de la
mise bas par rapport a des doses de 8 mg ou biren bors de l'utilisation de la posologie 5
mg, six brebis ont été traitées et seules troisnuatbas avec un certain retard par rapport a
I'utilisation des autres posologies. Les trois Baibayant pas mis bas sont donc mortes des

complications de la maladie.

120
100 +---------""="——"="——"—-———-—--- -~ = —
e
L4
E 80 - * ST - _:;_;E = mm () mg
» -
i . . —- - 8mg
£ 60 r---7---- FTTo FETT T ——5mg
3 ’ 7 -
e 40
20
0
Apres 24 heures Aprés 48 heures Aprés 72 heures
Temps

FIGURE 11 : EFFETS DE DIFFERENTES DOSES DE DEXAMEA$ONE SUR
L'INDUCTION DE LA PARTURITION (d’apres HUNT, 1976).

La formule pharmaceutique employée module les sffetinsi, I'isonicotinate et les
solutions de phosphate et de sodium ont la mémeitacsi elles sont employées a doses
egales. Tel n'est pas le cas pour le triméthylateétle Dexaméthasone qui a une moindre
efficacité méme a doses doubles. Il semble que mtinulation demande des administrations
guotidiennes pendant plusieurs jours pour étreafé.

L’administration de corticoides présente cependamtains inconvénients qu’il faut bien
garder a l'esprit. Souvent, une neutropénie accgmpde développement de la stéatose et
I'utilisation des corticoides accroit cette neuéoie (FRANKLIN et al., 1991). Quand on les
utilise, il convient donc de préférer une injectieeulement a plusieurs injections de doses
inférieures (FOSTER, 1990).
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Enfin, 'administration de Dexaméthasone a 25 mgt @re bénéfique car elle réduirait les
effets de I'acidose et lutterait contre I'hypovoiénfMARTENIUK et HERDT, 1988) qui

compliquent souvent la toxémie de gestation.

1.2.2.2. L'insuline

L'utilisation de linsuline en cas de toxémie des@dion ne donne que peu de
résultats. Son utilisation a donc été progressivemeandonnée (ROOK, 2000).
Recommandée dans le traitement de la cétosejdatidn de I'insuline n’est pourtant pas tres
répandue, peut-étre a cause d’'une aggravationbp@sk I'hypoglycémie.

Pourtant, I'insuline agit a quatre niveaux : elfaite la lipolyse, elle favorise I'utilisation des
corps cétoniques par les tissus périphériques, ielidbe la cétogenese et bloque l'effet
cétogéne d'une concentration sanguine importanteyldeagon. C’est dans cette optique
gu’elle est utilisée lors de cétose.

Elle est utilisée avec du glucose ou des glucamides pour limiter son effet
hypoglycémiant. En effet, il n’existe pas de doselignite la lipogenese et qui n’ait pas trop
de retentissement sur la baisse de la glycémie (RANet al., 2002).

Son utilisation associée a celle des glucocorteniglst méme meilleure que l'utilisation de
glucocorticoides seuls (HERDT et EMERY, 1992). @itilise en injection sous cutanée sous
forme d’insuline-protamine zinc a 200 Ul (BAREILLdE BAREILLE, 1995) lors de cétose.
Lors de toxémie de gestation, les doses propos#dsds 20 a 40 Ul en sous cutanée ou
intramusculaire tous les jours pendant trois jJdMARTENIUK et HERDT, 1988).

Cette difféerence de réponse a l'insuline entreal@saux atteints de cétose ou de toxémie de
gestation ne permet pas de conclure a une différsigaificative entre ces deux maladies car
la toxémie de gestation est d’'une gravité beaugbup avancée que la cétose au moment ou

les signes cliniques sont pergus.

1.2.2.3. Utilisation de I'hnormone de croissance

Son utilisation reste encore controversée et eat pmstant interdite en France.
Pourtant, des injections d’hormone de croissanammapagnées d'un traitement a base
d’électrolytes par voie orale ainsi que de gluceset plus efficaces qu’un traitement a base
d’électrolytes et de glucose dans le cadre duetrant de la toxémie de gestation (ROOK,
2000).
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Des essais effectués chez la vache montrent unee daila glycémie dans la semaine
précédant la mise bas. Une supplémentation en stnogine permet d’éviter cette baisse, et
laugmentation des concentrations sanguines enegcigras non estérifies ef-
hydroxybutyrate (PUTNAM et al., 1999).

On pense que la somatotropine potentialise ledseffe I'administration de glucose et
l'utilisation des corps cétoniques (ANDREWS, 1997).

1.2.2.4. Utilisation de la vitamine B12 et du cobsl

lIs sont couramment utilisés dans le traitementladeétose et de la toxémie de
gestation car ils permettent une meilleure utisadu propionate dans le mécanisme de la
néoglucogenese (BAREILLE et BAREILLE, 1995 ; BEZE]L1995).

1.2.2.5. Utilisation de la L-carnitine

Son utilisation est assez répandue sur le tergony stimuler 'appétit de vaches
atteintes de cétose ou de stéatose.
Une seule présentation a obtenue l'autorisatiomdee sur le marché pour cet usage. Son
utilisation est la suivante : 30 ml par voie ingaeuse le premier jour, suivie de 30 ml par

voie intramusculaire pendant trois jours.

1.2.3. Utilisation des protecteurs hépatiques

lIs sont aussi appelés facteurs lipotropes et somvent employés pour éviter la
stéatose hépatigue mais n’'ont pas d'effet directlswcetose ou la toxémie de gestation.
Cependant, la stéatose hépatique diminue l'int@rdét la néoglucogénése et peut étre un
facteur aggravant lors de cétose ou de toxémiestpn.

La méthionine et la choline sont ainsi utilisées m@mevention des surcharges
hépatiques. Ce sont des molécules donneuses dpegneat méthyl pour la formation des
phospholipides (GRUMMER, 1993).

Leur absorption orale les entraine dans le rumecestcomposés vont étre en grande
partie dégradés par la flore. lls doivent donc étreeloppés d’'une substance non dégradable
afin d’étre protégés. Leur efficacité a été peuiér dans le domaine de la prévention, bien

gu’ils aient bonne presse chez les éleveurs.
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1.2.4. Utilisation controversée de la niacine

La niacine est une molécule qui a la propriétéhdtiar la lipolyse. On I'appelle aussi
acide nicotinique. Elle agit en bloquant I'actior Hadénylate cyclase et stoppe ainsi la
synthese d’AMPc dans le tissu adipeux, ce qui #md mobilisation. De plus, elle permettrait
ainsi de diminuer la concentration plasmatique ides gras non estérifiés. En outre, la
niacine permet une augmentation de l'ingestioneeladsynthése bactérienne (BAREILLE et
BAREILLE, 1995).

Son efficacité est controversée par l'effet reband suit 'augmentation de la
glycémie et la diminution de la cétonémie, a désgadpeutiques de 40 a 50 g deux fois par
jour. L'utilisation d’'une dose de 12 g empéche faption de ces effets rebonds (BAREILLE
et BAREILLE, 1995). On l'utilise donc avec des ghgorticoides, par exemple.

Toutefois, la niacine semble plus efficace lorstie’est employée dans un but prophylactique
et non thérapeutique (HERDT et al., 1988).

D’autres essais réalisés par SKAAR, en 1989, ardiétles effets d’une supplémentation en
niacine et/ou en matieres grasses de la ratioradieesg laitieres avant et aprés vélage, durant
deux périodes difféerentes de I'année : I'été eivEéh La quantité ajoutée est de 12 g de
niacine par jour. Ces effets ont été successivemeservés sur la capacité d’ingestion, la
production laitiére, les concentrations plasmatigde glucose, d’'acides gras non estérifiés,
dep-hydroxy-butyrate.

La variation de matiere seche ingérée semble plasadin effet saison, bien que la niacine ait
plus tendance a réduire l'ingestion de matiere s@chsaison chaude qu‘en saison froide.

La production laitiere est la méme avec ou sansiméaméme si le pic de lactation lors du
traitement avec niacine est moins élevé.

La concentration plasmatique de glucose varie surawec un effet saison, alors que la
concentration d’'acides gras non estérifiés tenddpla augmenter, contrairement a toute
attente, dans la premiére et la deuxiéme semais & vélage. Cette augmentation résulte
en fait d'une interaction entre I'effet niacindetemps (SKAAR et al., 1989).

La niacine semble n’avoir que peu deffet sur lancantration plasmatique dg-
hydroxybutyrate.

En conclusion a cette étude, I'ajout de lipideslewiacine a la ration a tendance a augmenter
la teneur hépatique en lipides de maniere génatalélage et jusqu’a cing semaines apres.
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1.3. Des objectifs propres au traitement de la toxdie de gestation

1.3.1. Rétablir la volémie et I'équilibre acido-bgse

Les brebis ou les chévres atteintes de toxémie eatpon sont souvent en
insuffisance rénale et en état d’acidose métabel{(lATZ et BERGMAN, 1966). De plus,
elles sont trés souvent déshydratées.

Or, il est impossible pour des raisons économigliégblir un bilan acido-basique afin de

corriger précisément les déseéquilibres. Le traitenoeuramment utilisé est la perfusion de
lactate de Ringer ou bien de solutés du commeitiséstdans la réhydratation des veaux a
diarrhées (ROOK, 2000). Certains proposent augsettusion de bicarbonates afin de lutter
plus fortement contre I'acidose.

1.3.2. Lutter contre I'hypocalcémie

Les similitudes des symptoémes présentés par desaari atteints de toxémie de
gestation ou d’hypocalcémie rendent courante I'adstration de calcium en traitement de
routine.

Cependant, environ le cinquiéme des animaux adtei@ttoxémie de gestation présentent des
déficits en calcium.

L’administration de calcium se fait aussi par veius-cutanée ou bien intraveineuse. Le
produit souvent utilisé est le borogluconate deioad a 20 % a raison de 60 ml. Cet apport

stimule I'appétit et augmente la motricité rumin@ROOK, 2000).

2. TRAITEMENT PREVENTIF

Les facteurs favorisant I‘apparition de la cétosede la toxémie de gestation ont déja
été énoncés. Une bonne prévention consiste domerdne ces facteurs en compte et a les
éliminer.

Les recommandations sont établies en fonction debntques d’élevage et seront donc
différentes d’'une espece a l'autre.

Lorsque quelques cas de cétose et de toxémie datigesont surgi, il est trop tard pour
reprendre toute la gestion alimentaire de I'élevdgéaut alors tenter d’ajuster la ration le

plus précocement possible.
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2.1. Recommandations alimentaires

Dans la plupart des élevages bovins laitiers, i@maalimentaire est minutieusement
établie par des professionnels en fonction du seicfiu niveau de production voulu. Cela
n‘empéche pas les écarts realisés par les élevaturgaut rester vigilant.

L’élevage ovin et caprin laitier bénéficient d’utatsit équivalent a celui des vaches laitiéres
en ce qui concerne I'établissement de leur ratloneataire. Mais les éleveurs ovins viande
restent plus assujettis aux aléas des variatiangitjues sur la rotation des prairies et ne

peuvent pas toujours contréler I'alimentation desebrebis de facon précise.

2.1.1. Un apport énergétique adapté pour évitetdaémie de gestation

2.1.1.1. Eviter les exces en début de gestation

La suralimentation en période séche a pour conséguene surcharge hépatique en
fin de gestation ainsi qu'une diminution de la aafgad’ingestion.
Chez la brebis (ROOK, 2000) une notation de I'étaporel fréequente durant la gestation est
vivement recommandée, d’apres un exemple de bapédsenté en ANNEXE 1. Elle permet
d’éviter un engraissement trop important du troup&se plus, cela permet de comparer I'état
du troupeau avec les objectifs définis par le platimentation. Il est trés recommandé de se
fixer des objectifs d’état corporel en fonction gesformances que I'on veut atteindre.

Les recommandations pour les brebis sont donnéesleaableau 1.

Entretien N. E. C.
Reproduction 2.0-2.5
Début de gestation (premier trimestre) 3.0
Milieu de gestation (second trimestre) 3.0

Fin 2.5-3.0
de gestation (dernier trimestre) 3.03.5
Agnelage 3.5
Sevrage 2.0-2.5

Stade de reproduction

TABLEAU 1 : SUGGESTIONS DE NOTES D'ETAT CORPOREL P8 LES BREBIS
(d’aprés ROOK, 2000).
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2.1.1.2. Eviter une sous-alimentation avant la pautition

Cette éventualité ne concerne que les brebis, qubénéficient pas d'un suivi
alimentaire aussi précis que celui des vachegledi
Un défaut de quantité ou d’énergie de la ratiornt @ne lié a un probléme accidentel ou un
choix raisonné.
Souvent, dans une volonté de diminuer les cotdliEalimentation, les éleveurs font paturer
de vieilles cultures en automne.
Au fur et a mesure que I'hiver s’installe, la quinet la qualité de I'herbe diminuent. Il faut
alors complémenter en concentrés et en foin deébquoalité.
Pour les brebis, une distribution de quantité pFsgive de concentrés est conseillée : de 2509
par jour & 750g a deux semaines de la parturiiR@dQK, 2000).
Il convient aussi de ne pas oublier le traitementi-garasitaire, la surveillance des
pathologies intercurrentes et I'état des dents et pieds. Des pathologies intercurrentes
comme le piétin, peuvent en effet contribuer a lomisse d’ingestion et donc a I'accentuation
du déficit énergétique.
Certains éleveurs effectuent des mises en lot eleidsuivant le nombre d’agneaux qu’elles
portent. Cette pratique nécessite d’échographigesoles brebis, mais elle permet de mieux
gérer l'alimentation des animaux. Les risques des simentation de fin de gestation sont

limités et I'éleveur évite de suralimenter des @i n'ont qu’un seul agneau.

2.1.2. Des transitions alimentaires progressivesipéviter la cétose
2.1.2.1. Eviter une suralimentation lors du tarissaent

La période la plus importante pour la préventionadeétose est le contrdle de I'état
corporel pendant la période seche afin d’éviteengraissement trop important de la vache.
Pour contrbler cet engraissement, il est tres itaporde contrdler régulierement ['état
corporel des vaches afin d’adapter la ration |s pit possible (LEAN et al., 1992).
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—+=\ache grasse d'état corporel
stable aprés vélage

=o=\/ache maigre d'état corporel
stable apres vélage

—=—\‘/ache maigre qui maigrit
apres vélage

—=—\/ache grasse qui maigrit
apres vélage

Concentration sanguine en bhydroxybutyrate en mmol/l

Semaines par rapport & la mise bas

FIGURE 12 : EFFETS DE LA NOTE D'ETAT CORPOREL SURALCETOGENESE
CHEZ LA VACHE (D’APRES BUSATO ET AL., 2002).

D’aprés les essais réalises par BUSATO en 2002ydebes dont la note d'état
corporel au vélage est supérieure a 3.25 et dantdigrissement correspond a une perte
d’état corporel supérieure a 0.75 sont en cétoseliniqgues dans le premier mois de
lactation. Elles ont donc plus de risques de déppune cétose clinique.

L’objectif défini est donc d’avoir une vache auagé dont la note d’état corporel est proche
et inférieure a 3.25 mais qui ne perd pas plus.@® Pendant les deux premiers mois de
lactation.

Un baréme de notation de I'état corporel des vaebeproposé en ANNEXE 2.

2.1.2.2. Une transition alimentaire au vélage trgsrogressive

Durant la période séche, chez les vaches en paeticla surface d’absorption du
rumen diminue de moitié en sept semaines (GOFF @RS, 1997). Une ration peu
énergétique en est la cause essentielle. De plymdulation bactérienne du rumen évolue et
la population de bactéries productrices de lactatenue.

Le risque principal d’'une mauvaise transition almagre est I'apparition d’'une acidose qui
peut prédisposer la vache a la cétose, par unadiion de I'ingestion. L'acidose est causée
par une augmentation trop rapide de la quantitéotheentrés dans la ration. Une telle ration
entraine la croissance de bactéries qui produtietdctate, responsable de I'abaissement du

pH ruminal.
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Il est donc d’'usage de commencer la transition treis semaines avant la mise bas chez la
vache, en distribuant moins de 3 kg de concenaégopr.
La diminution de la capacité d’'ingestion impliquassi un effort de qualité sur le fourrage

distribué aux animaux.

2.1.3. Des supplémentations alimentaires éventuelle
2.1.3.1. Apports de matieres grasses

L’idée de I'ajout de matieres grasses a la ratigtriduées en fin de gestation chez la
brebis ou en début de lactation chez la vache 'asgohenter la densité énergétique de la
ration afin que, méme si la capacité d’ingestiomidue, les animaux recoivent une ration
riche en énergie pour compenser le déficit provogaréla croissance importante du ou des
foetus. Les matieres grasses absorbées sont tredespmous forme de VLDL et de
chylomicrons et distribuées au reste de I'organjsemeamenant de I'énergie aux tissus sans
passer par le foie (GERLOFF, 2000). De plus, cpbee matiéres grasses devrait réduire la
mobilisation des réserves adipeuses de [Il'animallimriterait I'augmentation de la
concentration plasmatique d’acides gras non eigt®rif
Certains essais contradictoires ont été réalisésd&dtudier une éventuelle efficacité de ce
nouveau régime. In vitro, la supplémentation eniénes grasses permet de réduire
l'oxydation du glucose par le tissu mammaire etpadk et permet daugmenter
l'incorporation du glucose dans le tissu adipeuxssorme de glycérol (SKAAR et al., 1989).
Cependant, dans un essai ou la ration des vachenshie en matiéres grasses 17 jours
avant le vélage et quinze jours aprés, la glycém@st pas modifiée, de méme que la
concentration d@-hydroxy-butyrate (SKAAR et al., 1989).

2.1.3.2. Supplémentation en protéines

Une supplémentation de la ration en protéines (lde%rotéines brutes) et en énergie
(1.6 Mcal d’énergie nette par kg de matiere sechs) 28 jours avant la mise bas chez la
vache permet de réduire la concentration d’acidas girculants et d’augmenter la quantité
de matiere seche ingérée (VANDEHAAR et al., 1999).
Cette supplémentation en protéines et en énergibleepermettre aussi une diminution de
l'incidence des cétoses apres vélage (CURTIS 4085).

Dans cette expérience, les recommandations dengisont celles du National Research
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Council. La ration des animaux est classée en taigégories ou terciles : la catégorie 1 est
inférieure aux recommandations, la catégorie 2espond aux recommandations et la
catégorie 3 est supérieure aux recommandationgéksettats sont illustrés par la figure 13.
Les termes de cétoses primaires et secondairegdt#rence respectivement a une cétose
seule, et une cétose accompagnée d’'une autre maadiultanément ou antérieurement, du
type métrite, rétention placentaire, déplacementadeaillette a gauche, parésie postpartum,
mammite (CURTIS et al, 1985).

i
wn

w

N
w

M Cétose primaire

E Cétose secondaire

wm

Pourcentage d'animaux atteints de cétose
— 2%

o
w

D 2 =

Proteine<recommandation Protéine>recommandation

FIGURE 13 : EFFETS D'UNE SUPPLEMENTATION DE LA RADN DES VACHES EN
PROTEINES SUR L'INCIDENCE DES CETOSES PRIMAIRES EJECONDAIRES
(D’APRES CURTIS ET AL., 1985).

Dans un essai illustré par la figure 14, on coesgatune supplémentation de la ration
en protéines non dégradables (farines de sang} &vamse bas permet de mieux maintenir
I'état corporel des vaches au vélage et en déblaaiation (VAN SAUN et al, 1993). Des
expériences réalisées chez les brebis ont donmédeees resultats.

Notons toutefois l'interdiction de ['utilisation defarines de sang dans l'alimentation des
ruminants. D’autres sources de protéines non déplesl existent et leur utilisation est Iégale

: ce sont les tourteaux tannés.
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35

-=Farine de sang

=== Tourteau de soja

Note d'état corporel

275t mmmmmmmmmm e

25

-21 -14 0 7 14 21 28 35

Jours par rapport au vélage

FIGURE 14 : EFFETS D’'UNE SUPPLEMENTATION DE LA RADN EN PROTEINES
SUR LA NOTE D’ETAT CORPOREL (d’apres VAN SAUN et, d1993).

2.2. Utilisation d’adjuvants en prévention de la cidse

2.2.1. Utilisation du propyléne glycol

Le propyléne glycol est un précurseur du glucosisétiors des traitements de cétose
clinigue ou de toxémie de gestation. D’apres ceewiobservations, la glycémie des vaches
avant le vélage est liée au développement d’'urscsté hépatique. L'utilisation de propyléne
glycol est donc envisagée afin de réduire 'impactade la lipomobilisation et de la stéatose,
en tant que traitement préventif.

L’efficacité du propyléne glycol est testée danexpiérience suivante : on administre
guotidiennement 1 litre de propyléene glycol a caengle 10 jours avant la date supposée de
la mise-bas par voie orale. Un autre groupe deesolu groupe témoin recoit 1 litre d’eau
dans les mémes conditions d’administration.

Les résultats montrent une augmentation de la glie@our le groupe traité pendant la seule
durée du traitement. Malgré une augmentation le phei la parturition, la concentration
sanguine en acides gras non estérifiés n‘'augmeadedpns le groupe traité au propyléene
glycol dans la semaine qui précéde la mise basmanous l'indique la figure 15 (STUDER
et al, 1993).
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FIGURE 15 : EFFETS D’'UNE SUPPLEMENTATION EN PROPYNE GLYCOL SUR
LA LIPOLYSE (D’APRES STUDER ET AL., 1993)

En revanche, la concentration plasmatiqué-&rydroxy-butyrate diminue pendant le
traitement alors qu’apres la parturition, il n'yphlus de différence entre le groupe témoin et le
groupe traité au propylene glycol.

Une dose quotidienne de 296 ml de propyléne glygdlit efficacement la mobilisation de
lipides chez la vache durant les périodes de shmgsatation ou de stress (GRUMMER et al.,
1994).

2.2.2. Utilisation du monensin en prévention dedétose

Le monensin est un antibiotique ionophore qui pri@priété d'altérer les produits de
la fermentation microbienne du rumen, en augmeigamtoportion de propionate (THONEY
et al., 1981), ce qui augmente la néoglucogénéess lgafoie. Son utilisation est plus facile
gue celle du propyléne glycol et moins co(teuse.

Une administration quotidienne de 300 a 450 mg deansin pendant les 2 a 4 derniéres
semaines de gestation permet de réduire les coatiens plasmatiques des corps cétoniques
et des acides gras non estérifies pendant le mosug la mise bas (DUFFIELD, 2000).

La supplémentation en monensin entraine une augtimntde la glycémie aprés le vélage

mais pas avant. Il semble que cette situationledéit d’'un détournement du glucose produit

vers la mamelle et I'utérus avant le vélage (ARIEg&tal., 2001).
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Cependant, dans I'étude menée par ARIELLI, lesteffi@ monensin sont faibles et il
semble qu'une supplémentation conjointe de sonugiite avant vélage soit bénéfique. Le

monensin est d’ailleurs interdit en France.

2.3. Recommandations pour la gestion du troupeau

2.3.1. Limiter le stress

D’aprés un essai réalisé par GERLOFF, en 1986&,delkes qui ont vélé hors d’'un box
spécialement destiné a cet effet, possedent ureeityation hépatique en lipides ainsi qu‘une
concentration en acide gras non estérifiés plusékeque la moyenne.

Sous le terme stress, on désigne ici le manqueodfdrt d’'un environnement hostile, une
température ambiante trop élevée, ou trop basse.

Une réintégration trop rapide dans le troupeau sapeevélage est un facteur de stress
supplémentaire (GERLOFF et al., 1986).

Le fait de laisser le veau avec sa mere pendaistjtrars aprés le vélage permet de diminuer
les effets du stress lié a la séparation et lesrcéions sur la consommation de nourriture
sont alors moindres (GRANT et ALBRIGHT, 1995).

Chez la brebis, le stress peut étre lié aux camditiclimatiques, a des regroupements de
troupeaux et a des pathologies intercurrentesniVient donc de rentrer les brebis en bergerie
deux semaines au moins avant la mise bas (ROOK))2@(nsi, la surveillance est plus

facile et les facteurs climatiques sont maitrisés.

2.3.2. Fixer des objectifs de production

L’établissement d’'une ration qui tienne compte gesformances souhaitées est
primordiale. L'état corporel des animaux apresderage des agneaux ou des chevreaux, ou
en fin de campagne laitiere est lui aussi un olbjetfatteinte de ces objectifs est

déterminante pour I'avenir des animaux.

3. CONCLUSION A L’ETUDE COMPAREE DES TRAITEMENTS

Les animaux atteints de toxémie de gestation régunaoins bien aux traitements, et
demandent donc une stratégie de lutte davantage Isas la prévention. Le traitement curatif

des cétoses est efficace mais ne limite pas em@rela chute de la production laitiére.
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Cependant, le traitement préventif de la cétosddatinclus dans la mise en place des rations
chez la vache laitiére et n'empéche pas le dévelnept de maladie. La toxémie de gestation
est peut étre une affection liée & une mauvaiseeslance du troupeau. La cétose est la
maladie des élevages plutt intensifs dans lesdaets les facteurs sont mis au profit de la

production, parfois avec des risques.
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CONCLUSION

En dépit de leurs manifestations cliniques assazpeblables, la cétose et la toxémie
de gestation apparaissent dans les mémes condd®rdeséquilibre énergétique chez les

ruminants autour de la mise bas.

Chez 'une comme chez l'autre de ces maladiesddeerdres métaboliques sont un
terrain indispensable au développement et a I'agdgiian de ce déficit énergétique.
De nombreuses expériences ont mis en lumiere tiE&gatices entre les cas cliniques réels et

les cas provoqués par un simple jedne.

La toxémie de gestation reste une maladie liéeébeviage ovin extensif, dont
'alimentation est moins maitrisée que dans I'égvéaitier. Sa résolution est surtout liée a
des problemes économiques ou bien pratiques.

L’élevage intensif des vaches laitieres, quant & #lappuie sur la capacité
d’homéorhése des ruminants pour augmenter la ptioduitiere, de sorte que, au moindre
souffle, le chateau de cartes s’écroule, et la cagyme laitiere, les résultats de reproduction et

surtout la santé de I'animal sont en baisse réelle.

Tous les mécanismes de régulation de la cétogariade la stéatose sont loin d'étre
entierement élucidés. C’est pourquoi, si la paligigle la productivité a outrance continue de
ce pas, la médecine vétérinaire des vaches latemedébut de lactation a encore de beaux

jours devant elle...
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ANNEXES

Annexe 1 : Bareme d’évaluation de I'état corpors drebis (GADOUD
et al. 1992).

Note 0 — Extrémement émacié, sur le point de mourir : iggulité de détecter des
tissus musculaires ou adipeux entre la peau et I'os

Note 1- Les apophyses épineuses sont saillantes et psinties apophyses transverses sont
également pointues, les doigts passent facilenmrgt kurs extrémités et il est possible de
les engager entre elles. La noix du muscle estgpaisse et on ne détecte pas de gras de
couverture.

Note 2- Les apophyses sont encore proéminentes mais & mkgosites ». Chaque
apophyse est sentie au toucher simplement comme amakilation. Les apophyses
transverses sont également arrondies et sans t@gai il est possible, en exercant une
légere pression, d’engager les doigts sous leurgraités. La noix du muscle est «pleine»
et sa couverture adipeuse est moyenne.

Note 3- Les apophyses épineuses forment seulement deégéses ondulations souples

: chacun des os ne peut étre individualisé que Befist d’'une pression des doigts. Les

apophyses transverses sont tres bien couvertesuét sne trés forte pression permet
d’en sentir les extrémités. La noix du muscle gdtire» et sa couverture adipeuse est
moyenne.

Note 4- Seule la pression permet de détecter les apophgpmeuses sous la forme
d’'une ligne dure entre les deux muscles (recouveetsgras) qui forment une surface
continue. On ne peut pas sentir les extrémités agegphyses transverses. La noix du
muscle est «pleine » avec une épaisse couvertipeuse.

Note 5- Les apophyses ne peuvent étre détectées, mémauagepression ferme. Les deux

muscles recouverts de graisse sont proéminenis, etbserve une dépression le long de
la ligne médiane du dos. Les apophyses transvessgeuvent étre détectées. La noix des
muscles est trés «pleine» avec une tres épaissgertare adipeuse. D’'importantes masses
de graisse se sont déposées sur la croupe etda.que



Annexe 2: Baréme d’évaluation de [I'état corporee da vache
(Ministére de l'agriculture et de I'alimentation @anada).

o Indice 1: Cette vache est émaciée. Les extrémités wertébres lombaires
sont pointues au toucher et elles donnent a laeldiagpect d'une planche a laver. Les
vertébres individuelles sont proéminentes. Les eslad hanche et les ischions sont
également saillants. Les régions des trochantede®icuisses sont creuses et incurvées
vers l'intérieur. La région anale est reculée efsge la vulve en saillie.

o Indice 2: Cette vache est maigre. On peut sentir les extiééndes vertébres

lombaires au toucher mais, tout comme ['épine dtmrselles sont nettement moins
proéminentes. L'aspect en surplomb ou effet dechlara laver commence a s'effacer.
Les os de la hanche et les ischions sont saillaméss entre eux la dépression de la
région des trochanters est moins prononcée. Laomégntourant l'anus est moins
enfoncée, et la vulve moins saillante.

o Indice 3: La vache est en bon état de chair. On peut sdatitrémité des
vertebres lombaires en appliquant une Iégére mmeskiaspect en surplomb de ces os a
disparu. L'épine dorsale prend la forme d'une cit®ndie. Les hanches et les
ischions sont arrondis, sans aspérités. La régmaleaest remplie mais ne montre
aucun indice de dépots adipeux.

o Indice 4: La vache est en état de chair «lourd». On ne pentir les extrémités
des vertebres lombaires que par une pression émsef L'ensemble est arrondi et
laspect en surplomb n'existe plus. L'échine, aigns'aplatit dans les régions de la
longe et de la croupe. Les os de la hanche nermgefgeaucune aspérité et lI'espace entre
ces os et I'épine dorsale est plate. La région ueamd les ischions commence a
montrer des dépobts de gras localisés.

o Indice 5: La vache est grasse. L'épine dorsale, les odsdh®ns et des hanches,
ainsi que les vertebres lombaires ne sont plusrapps. Les dépdts adipeux sont
évidents autour de l'attache de la queue et swtes. Les cuisses vont en s'évasant, la
poitrine et les flancs sont alourdis et I'échintetigs arrondie.



