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ABSTRACT

ABSTRACT

Steatosis is a significant deviation of lipid metabolism in the liver in high-producing
dairy cows, mainly in early lactation. This deviation encourages the development of
associated pathologies (metritis, mastitis, infertility, ...), thus reducing animal performance.
Thus, the economic impact of this disease is not negligible, especially if one wants to achieve
the economic goal of a calf per cow per year. In this context, we monitored the changes in
certain biochemical parameters (TG, ASAT, ALAT, CK) with four blood samples made from
the hand until 45th day postpartum, out of a total of 53 cows Prim'Holstein breed dairy farms
belonging to two different willaya in AIN EDAFLA. Analysis of the results of biochemistry
assay (TG, ASAT, ALAT, CK) and reproduction (calving interval 1st heat) shows that fat
cows do not exhibit hepatic steatosis, this was determined by serum ASAT and ALAT are
close to the usual values, as well as hypertriglyceridemia with p <0.05. In addition, all
categories of cows presented normal uterine involution determined by a downward evolution
of CK calving until the 45th day of the part. The analysis results also showed that early onset
of oestrus occurs when serum CK is less than 40 1U (p <0.05). In conclusion, the evaluation
of liver dysfunction by examining blood parameters allowed to establish a term nutritional
balance for dairy cows. This allowed us to question the low level of milk production which
reduces the severity of the energy deficit in early lactation, in addition, this evaluation has
provided some interesting and revealing the explanatory role of phosphagen sources in the

uterine involution and return temperatures.

Keys words:
ALAT, ASAT, creatinine Kinase, uterine involution, TG, hepatic steatosis, reproduction.
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RESUME

La stéatose est une déviation importante du métabolisme des lipides dans le foie chez
les vaches laitieres hautes productrices (VLHP), principalement en début de lactation. Cette
déviation favorise le développement de pathologies associées (métrites, mammites, troubles
de la fertilité,...), diminuant ainsi les performances des animaux. Donc, I’impact économique
de cette affection n’est pas négligeable, surtout si ’on veut atteindre 1’objectif économique
d’un veau par vache et par an. Dans cette optique, nous avons réalisé un suivi des variations
de certains parametres biochimiques (TG, ASAT, ALAT, CK) avec quatre prises de sang
réalisées a partir du part et jusqu’au 45%™ jour du post partum, sur un effectif de 53 vaches
laitiéres de race Prim’Holstein appartenant a deux elevages différents dans la willaya d’AIN
EDAFLA. L’analyse des résultats de la biochimie (dosage de TG, ASAT, ALAT, CK) et de la
reproduction (intervalle vélage-léres chaleurs) montre que les vaches grasses ne présentent pas
de stéatose hépatique ; ceci a été déterminé par des concentrations sériques d’ASAT et
d’ALAT qui ce situent pres des valeurs usuelles, ainsi qu’une hypertriglycéridémie avec un
p<0.05. De plus, toutes les catégories de vaches ont présentées une involution utérine

eme

normale, déterminée par une évolution descendante du CK du vélage et jusqu’au 457 jour du
part. L’analyse des résultats a aussi montrée que ’apparition précoce des chaleurs survient
lorsque le taux sérique de CK est inférieur a 40 Ul (p<0.05). En conclusion, I’évaluation du
dysfonctionnement hépatique par I’examen des paramétres sanguins a permis a terme d’établir
un bilan nutritionnel pour la vache laitiere. Ce dernier nous a permis de mettre en cause le
faible niveau de la production laitiere qui diminue la sévérité du déficit énergétique en début
de lactation ; en plus, cette évaluation a apporté certains éléments intéressants et explicatifs en

révélant le role des sources phosphagenes dans I’involution utérine et le retour des chaleurs.
Mots clés :

ALAT, ASAT, créatinine kinase, involution utérine, TG, la stéatose hépatique, reproduction.
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INTRODUCTION

La stéatose hépatique est une maladie métabolique qui touche entre 5 et 10 % des
vaches laitieres dans le premier mois qui suit le vélage (Bobe et al. 2004). Au moment du
diagnostic, une stéatose hépatique plus ou moins sévere est détectée chez plus de la moitié des
animaux : 72% pour Taguchi et al. 1992 ; 55% pour Komatsu et al. 2002; 83% pour Sevinc et
al. 2002 et Aslan et al. 2003, et enfin 73% pour Kalaitzakis et al. 2006.

Elle s’observe le plus souvent chez des vaches dites « grasses », c'est-a-dire chez des
vaches se présentant au Vvélage avec une forte couverture graisseuse (note d’état
d’engraissement supérieur ou égale a 4 (Bobe et al. 2004). Au moment du vélage, sous
I’influence d’un déficit énergétique, il y a une brutale et forte mobilisation de ces réserves
(lipomobilisation) et probablement une utilisation insuffisante des glucides aboutissant a une
importante accumulation d’AGL et de triglycérides dans les cellules hépatiques (Brugeére-
Picoux, 1995). Ce dysfonctionnement induit une baisse de la disponibilité en glucose
(Brugere-Picoux, 1995).

La production laitiére en Algérie est évaluée a 1.38 million de tonnes en 2000, soit
0,26% de la production mondiale (Agroline, 2001). Elle est en totale inadéquation avec les
besoins de la population algérienne, puisqu’elle ne couvre qu’a peine 40% (Zineddine et al.
2010). Cette difficulté occasionnée par 1’explosion démographique est aggravee de nos jours
par le coit prohibitif de I’importation du lait en poudre, avec une facture tres élevée, de
I’ordre de 488.2 millions de dollars US en 2006 (Ghozlane et al. 2009).

Les maladies de production de la vache laitiére sont des manifestations de 1’incapacité
de cette derniére a faire face aux demandes métaboliques associées a la production lactée, en
particulier lorsque celles-ci augmentent. Elles sont la cause de troubles de la santé animale et

de pertes économiques élevées pour cette filiere de production.

L’impact économique de ces affections n’est pas négligeable : on estime par exemple
que les pertes de lait pour une vache laitiere atteinte de cétose subclinique pour une lactation
compléte peuvent atteindre 500 kg (Duffield, 2000), a quoi il faut rajouter le colt des

traitements.



INTRODUCTION

L’objectif de cette étude a été de faire un suivi des variations de certains parametres
biochimiques, tel : la triglycéridémie, la concentration sanguine de certains enzymes ASAT,

eme

ALAT et la CK, a partir du vélage et jusqu’au 45 " jour du part, afin d’étudier le
métabolisme des vaches (grasses, maigres et avec un état corporel normal) durant cette phase
critique, et de faire le suivi de la fonction hépatique, de I’involution utérine ainsi que le suivi

des retours en chaleurs.
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Le métabolisme d’une vache laitiere est complexe, et fonctionne de maniere différente
selon le stade de croissance, de lactation ou de la gestation. Au cours de la lactation, les
besoins et les apports varient selon un rythme différent. C’est autour du vélage que ces
variations sont les plus marquées et que les maladies métaboliques surviennent. Nous avons
donc concentré notre attention sur cette période, allant du tarissement au pic de lactation, pour

faire le bilan des problémes que I’on peut y rencontrer.

I. Problématique de I’alimentation des vaches laitieres :

Les élevages laitiers sont menés de telle maniéere a ce que la vache réalise une lactation
par année. Cela impose une gestion assez stricte de son cycle de reproduction et de son
alimentation. Son métabolisme est trés sollicité au moment du vélage, car c’est & ce moment
que la production laitiere démarre et augmente de jour en jour, pour atteindre son pic entre un
et deux mois du post partum. La production peut atteindre plus de 40 kg de lait par jour. Le
métabolisme s’adapte afin que les apports soient en adéquation avec les besoins. Si le seuil
d’adaptation est dépassé, des anomalies peuvent survenir (Hoden et al. 1988).

I.1. Augmentation des besoins en période du péri partum :

Les besoins diminuent en méme temps que la production, du pic de lactation et jusqu’au
début du tarissement ; une vache tarie gestante voit ses besoins augmenter lentement jusqu’au
vélage. Cette augmentation des besoins est liée a la forte demande de la part du feetus en fin
de gestation et a la préparation de la lactation (Tableau 1).

Les apports doivent étre doublés, voire presque triplés entre la période seche et période

de production, pour couvrir les besoins (Hoden et al. 1988).

Pleine lactation 7°™ mois de 8eme Mois de 9eme MOIs de
gestation gestation gestation
Besoin global en 18,2 5,9 6,6 7,6
UFL
Besoin global en 1835 470 530 600
PDI (g)
Besoin global en 140 45 52 61
Ca(9)
Besoin global en 75 30 32 35
P(9)

Les besoins d’entretien d’une vache de 600 kg sont de 5 UFL, 395 g de PDI, 36 g de Ca et 27 g de P.

Tableau 1 : Comparaison entre les besoins de pleine lactation et les besoins de fin de gestation, d’aprés
Hoden et al. (1988).
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I.2. Diminution de la capacité d’ingestion en période du péri partum :

La capacit¢ d’ingestion d’une vache laitiere diminue en toute fin de gestation, pour
atteindre son minimum au moment du vélage (Hoden et al. 1988). Elle augmente par la suite
assez rapidement, mais le pic d’ingestion est décalé¢ dans le temps par rapport au pic de
lactation : ce dernier précede le moment ou la vache atteint son niveau d’ingestion maximal.
Pourtant, d’aprés ce qui précéde, la vache a de forts besoins énergétiques pour assurer sa
production. Donc, elle ne peut pas satisfaire la totalité de ses besoins énergétiques, car son

ingestion de matiere séche est insuffisante pour les couvrir (Eouzan. 2004).

1.3. Bilan énergétique et I’état corporel en période du péri partum :
Pendant un tarissement de 6 a 10 semaines, la phase de préparation au vélage (4 semaines
avant le vélage) est déterminante sur la qualité de la lactation, la fertilité, et les maladies

métaboliques (Eouzan. 2004).

1.3.1. I’état corporel de la vache tarie :

Du fait de I’évolution différente de la capacité d’ingestion et des besoins en période péri
partum, le bilan énergétique varie. Au tarissement, la vache posséde certains besoins, et peut
ingérer suffisamment de matiére seche pour les couvrir. Le bilan énergétique de ce fait est nul,
voire positif : I’animal engraisse et peut atteindre une note d’état corporel supérieure a 4/5.
Dans le cas ou la ration est laissée a volonté, la couverture des besoins énergétiques peut aller
jusqu’a 142 % (Dann et al. 2005). Par contre, en toute fin de gestation, les besoins continuent
a augmenter alors que le niveau d’ingestion diminue : le bilan énergétique devient alors

négatif.

L’état corporel d'une vache tarie doit étre au maximum de 3,5 a 4 (Church et Dwight,
1993 ; Eouzan, 2004) et doit rester stable pendant cette période (Eouzan, 2004), car
I’efficacité métabolique de récupération des réserves corporelles est plus élevée sur des

vaches en lactation que sur des vaches taries (Vanes, 1975).

1.3.2. période du post-partum :

1.3.2.1. Bilan énergétique négatif :

Suite au vélage, la production laitiere augmente rapidement, et les besoins aussi. Mais,
comme la capacité d’ingestion n’augmente pas suffisamment vite a cause de 1’augmentation

progressive du poids du feetus pour que les apports soient au niveau des besoins, le bilan
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énergeétique est la plupart du temps négatif, jusqu’au pic de lactation (figure 01). La vache
puise donc dans ses réserves pour assurer sa production (Grimard, 2000).
Chez une vache Prime Holstein, cela se manifeste par une perte d’état corporel sur une

période plus ou moins longue, selon le niveau de production (Hoden et al. 1988).

L’augmentation progressive du poids du feetus comprime ainsi les réservoirs digestifs,
ainsi que les bouleversements hormonaux liés au part provoquent une baisse de I’appétit
(Figure 1). Au fur et a mesure que la lactation progresse, 1’appétit est restauré, les capacités
d’ingestion augmentent, la production de lait diminue. La vache voit alors son déficit
énergétique se combler et son bilan énergétique devenir positif, vers 8-12 semaines de la
lactation. Pendant la seconde partie de celle-ci, la production lactée continue de décroitre. Le
bilan énergétique, alors nettement positif, autorise la reconstitution des réserves corporelles,

qui doit étre quasiment achevée avant le tarissement (Weaver, 1987).

Apres 10 mois de lactation ou 2 mois avant le terme de la gestation, la vache est tarie.
Cette étape obligatoire est nécessaire au repos de la mamelle. Elle doit durer environ 2 mois.
Les besoins pour la lactation deviennent nuls, mais les besoins pour la gestation augmentent
de fagon exponentielle puisque le feetus réalise les deux tiers de sa croissance lors du dernier

trimestre de la gestation (Ferguson, 1996).

(=R S Y
—
\

Semaines de lactation

| ------ Primipares Multipares ‘

Figure 1 : Evolution du bilan énergétique au cours de la lactation chez les vaches laitieres

primipares et multipares (Bareille et Bareille, 1995).
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1.3.2.2. L’état corporel des vaches en lactation et ses variations :

L’état corporel de la vache laitiére suit une évolution caractérisée par deux grandes

Oéme Oéme

phases : I’'une comprise entre le vélage et le 6 jour de lactation et I’autre au-dela du 6

jour.

Au cours de la premiere phase, une diminution significative de 1’état corporel est
observée avec une valeur moyenne diminuant de 2,8 & 2,5 points durant les 60 premiers jours
de lactation (Drame et al. 1999 ; Edmonson et al. 1989 ; Ferguson et al. 1994) ; (Figure 02)

Cette perte d’état est une manifestation de I’utilisation intense des réserves corporelles
survenant aprés le part. Une mobilisation de 20 a 70 kg de lipides a été rapportée au cours des
60 jours suivant le vélage (Otto et al. 1991). Elle se traduit par la réduction de 1’épaisseur de
la graisse sous-cutanée et du diametre des adipocytes liée a la lyse des triglycérides. Elle
s’accompagne d’une augmentation de la teneur plasmatique en acides gras, qui atteint son pic
vers le 15°™ jour du post partum. Cette augmentation refléte la lipolyse et la mobilisation des
réserves adipeuses pour assurer les dépenses énergétiques de 1’animal. Les raisons de la
mobilisation des réserves graisseuses et donc de la diminution de 1’état corporel observée en

début de lactation sont liées a la balance énergétique négative (Otto et al. 1991).
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Figure 2 : Evolution de I’état corporel moyen au cours du post partum chez les vaches laitieres

(D’apres Drame et al. 1999).
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1.3.3. Technique de notation de I’état corporel:

L’état énergétique d’un animal n’est pas facile a apprécier. L’estimation de la valeur
énergétique de la ration n’est pas suffisante, car les quantités ingérées varient beaucoup entre
les individus, notamment pendant le post partum, et particulierement pour les fourrages. La
notation de I’état corporel permet d’apprécier indirectement le statut énergétique d’un animal,
par I’évaluation de son état d’engraissement superficiel. Cette méthode couramment employée
a I’avantage d’étre moins cofiteuse en investissement et en temps. Sa fiabilité reste supérieure
a celle de la pesée de I’animal, sujette a des variations suivant le poids des réservoirs digestifs
et de ’utérus, mais aussi de la production laitiére. Cette technique est complémentaire aux

dosages biochimiques (Ferguson, 2002 ; Broster et Broster, 1998).

1.3.3.1. Principes et échelles de notation :

La note de I’état corporel est attribuée a 1’animal sur la base de 1’apparence des tissus
recouvrant les proéminences osseuses des régions lombaire et caudale. Plus précisément, les
zones anatomiques évaluées comprennent les processus transverses et épineux des vertebres
lombaires, les tubérosités iliaques (pointe de la hanche) et ischiatiques (pointe de la fesse), le
détroit caudal, la base de la queue et la ligne du dos. La couverture tissulaire peut étre estimée
par la palpation et/ou I’inspection visuelle (Ferguson et al. 1994).

Selon une grille de notation établie par I’Institut Technique de I’Elevage Bovin (Bazin,
1984), a chaque critére anatomique est attribuée une note de 0 (vache cachectique) a 5 (vache
tres grasse) ; la moyenne de ces six notes donne une note globale, dont la précision est
évaluée au demi- point. Un point de note correspond a environ 20-25 kg de lipides chez un
animal de 600 kg (Bazin, 1984) ; (tableau 02 et figure 03).

Note NOTE ARRIERE NOTE DE FLANC
Pointe des Ligament Détroit caudal | Epine dorsale | Pointe de la Apophyses
fesses sacro-tubéral hanche vertébrales
5 Invisible Invisible Comble Invisible (dos
plat)
4 Peu visible Peu visible Presque A peme Epineuses
comblé visible Repérables
3 Couverte Bien visible | Limites planes Visible, Epineuses
couverte visibles
2 Non couverte | Légerement Légerement Ligne Créte invisible | Transverses a
couvert creuse marqueée angle vif
1 Enlame Profond Ligne Créte visible Transverses
irréguliére séparées
0 Trés saillant Tres creusé Corps
vertebral
apparent

Tableau 2: Principaux criteres d’appréciation de I’état corporel des vaches laitiéres Prime
Holstein (Bazin, 1984).
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Figure 3 : Scores de condition corporelle (Farver et Webster, 1989 ; Wattiaux, 2004).

Selon Jim Linn en 1991, les notes de condition corporelle recommandées a différents
stades de lactation sont: \lage 3 — 3.5 ; saillie (insémination) 2.5 ; fin de lactation 3 — 3.5;

période de tarissement 3 — 3.5.

I.4. Nécessité d’une bonne gestion de I’alimentation :

Lors du tarissement, la ration est pauvre en concentrés puisque la vache a peu de besoins.
La flore cellulolytique du rumen est alors bien développée pour digérer cette ration riche en
fibres. Par contre, la flore amylolytique est peu présente, ce qui pose probléme au moment du
vélage. En effet, si le rumen n’est pas adapté a une ration riche en concentré et donc en
amidon, il ne pourra pas digérer efficacement la ration de lactation et bénéficier de tout ce
qu’elle apporte, ce qui accentuera le déficit énergétique. Il faut donc réaliser une transition
alimentaire un peu avant vélage, en apportant des concentrés progressivement dans la ration et
en augmentant les quantités d’environ 2 kg par semaine, jusqu’au pic de la lactation. Cela a
pour but non seulement de préparer la microflore ruminale au nouveau régime, mais aussi a
compenser la diminution de la capacité d’ingestion par un apport d’aliment plus dense en

énergie (Enjalbert, 1995).
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L’utilisation de quantités importantes de concentrés prédispose les vaches laitieres au
probléme de 1’acidose ruminale chronique. La diminution du pH est liée a la quantité¢ d’acides
gras volatils produits lors des fermentations de I’amidon. Il est important que 1’animal rumine
pour que la salive produite joue son réle de tampon. En plus de la transition alimentaire, il est
donc important de veiller a un apport constant en fourrages a fibres longues, a au moins 60 %

de la ration (Peyraud et Apper Brossard, 2006).

I1. Régulation du métabolisme énergetique :

Le déficit energétique semble une situation inévitable en début de lactation. Pourtant, les
vaches laitiéres parviennent a maintenir leur production, malgré la perte d’état corporel. Le
métabolisme s’adapte afin de faire face au déficit.

Pour éviter la survenue de problémes et assurer le meilleur compromis entre production et
maintenance, le métabolisme fait I’objet d’une régulation plutét complexe. Les facteurs

intervenants sont nombreux, et aucun ne doit faire défaut.

II.1. Réle de I’insuline et du glucagon :
11.1.1. Métabolisme des carbohydrates :

Globalement, I’insuline augmente I’utilisation du glucose par les tissus, sa mise en
réserve sous forme de glycogene en stimulant la glucokinase (glycogenése), et inhibe la
néoglucogenése. Elle stimule également la glycolyse dans les muscles et le foie. Le glucagon
a D’effet inverse : il stimule I’apport de glucose par glycogénolyse et activation des enzymes
de la néoglucogenese. (Hayirli, 2006).

Chez les ruminants, I’insuline stimule également la glycogenése, mais ’activité de
leur glucokinase est faible, voire inexistante dans le foie ; a la place, c’est I’hexokinase qui
intervient pour l’utilisation du glucose par le foie. Par conséquent, dans des conditions
normales, le foie préléve et utilise peu de glucose pour synthétiser du glycogene (Hayirli,
2006).

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

10
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11.1.2. Métabolisme des lipides
a- Dans les tissus autres que le foie

Dans les tissus adipeux, mammaire et musculaire, I’insuline augmente la synthése des
triglycérides via la stimulation de la lipoprotéine lipase : celle-ci permet la libération des
acides gras, des triglycérides transportés par les lipoprotéines et leur utilisation par les cellules
(Figure 4). Elle provoque également ’entrée d’autres substrats énergétiques dans les cellules
comme le glucose et ’acétate (Faulconnier et al. 1999). Parallélement, 1’insuline diminue la
lipolyse en inhibant I’activité de la protéine kinase A et de la lipase hormono-sensible (LHS).
Alors gue le glucose est le principal précurseur des acides gras (via la glycolyse et le cycle du
citrate) dans le tissu adipeux des monogastriques, c’est 1’acétate provenant de la digestion

ruminale qui joue ce réle chez les ruminants (Hayirli, 2006).

: Triglycérides
Tissu
adipeux

Glycérol LHS Glycérol-3-phosphate

Acides gras libres G6PDH G3PDH

()

NADPH  Glucose

"

Malonyl-CoA

NADH-ICDH

AcCodC f\
| Acétyl-CoA |
Sang j ,.""l‘ T
Glyeérol AGNE L VLDL Acétate Glucose
Trglycéndes

Lipolyse — LHS ; Voie des pentoses — G3PDH et G6PDH ; Synthése de novo d’acides gras — AcCoAC et
NADH-ICDH ; Prélévement de triglycérides dans la circulation — LPL. Les voies stimulées par I’insuline sont
représentées en vert, celles stimulées par le glucagon en rouge.

Figure 4: Voies métaboliques dans le tissu adipeux et enzymes impliquées (Chilliard, (1993).

b- Dans le foie :
Dans le foie, I’insuline stimule la lipogenese et inhibe la néoglucogenese, de la méme

maniére que dans les autres tissus. Par contre, elle inhibe I’oxydation des acides gras et la

11
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cétogenese. En effet, I’insuline inhibe I’entrée des acides gras dans les mitochondries. Une
enzyme de la matrice mitochondriale, la carnitine palmitoyltransférase 1 (CPT1) est
nécessaire a ce phénomene. Or, I’insuline inhibe son activité et augmente son affinité pour
son inhibiteur qui n’est autre que le malonyl-CoA. De plus, ’acétyl-CoA produit lors de cette
oxydation peut entrer dans le cycle du citrate, puisque la néoglucogenese n’est pas activée.
Donc, il ne se forme pas de corps cétoniques. Le glucagon montre 1’effet inverse de celui de
I’insuline (Jean-Blain, 1995). Le foie des ruminants n’est pas le premier organe de la
lipogenése, contrairement au foie des monogastriques. La synthése d’acides gras de novo,
c’est-a-dire a partir de 1’acétyl-CoA provenant du catabolisme des glucides, est insignifiante
chez les ruminants. De plus, la lipoprotéine lipase hépatique des bovins présente une faible
activité, peu d’acides gras proviennent donc de cette source (Jean-Blain, 1995). Ce sont les
acides gras non estérifiés libérés du tissu adipeux arrivant au foie via le torrent circulatoire qui
constitue la principale source d’acides gras pour la lipogenése. Cet organe est capable a lui
seul de prélever 15 a 25 % des AGNE circulants (Durand et al. 1995). Sous I’effet de
I’insuline, ils sont estérifiés et stockés a 90 % sous forme de gouttelettes et d’inclusions
cytoplasmiques. Le reste est stocké dans les microsomes et sert a la synthese des VLDL avec
I’apoprotéine B100 qui en est le facteur limitant (Jean-Blain, 1995). Chez les non ruminants,
le foie redistribue ces lipides aux autres tissus sous forme de lipoprotéines (VLDL et HDL).
Par contre, le foie des bovins présente une faible capacité d’exportation, c’est pourquoi la

majorité reste stockée dans les hépatocytes (Faulconnier et al. 1999).

11.2. Autres facteurs de régulation du métabolisme énergétique :
11.2.1. Leptine :

La leptine régule la sécrétion de I’hormone de croissance (Macajova et al. 2004). Lors
des restrictions alimentaires, 1’expression du gene de la leptine s’effondre rapidement.
Lorsque la balance énergétique est nulle, I’expression de la leptine ainsi que sa sécrétion
refletent la masse graisseuse du corps (Houseknecht et al. 1998). La perte d’appétit autour du
vélage est d’abord liée a des facteurs mécaniques, comme la taille du rumen qui est petite en
fin de gestation. De plus, la digestibilité des fourrages est diminuée du fait de la lenteur du
processus d’adaptation de la muqueuse ruminale (Enjalbert, 1995).

L’intervention de la leptine peut également expliquer cette perte d’appétit. En effet,
cette hormone est synthétisée par les adipocytes de grande taille, et son niveau plasmatique

dépend de 1’état corporel de I’animal : une vache grasse synthétise plus de leptine, d’ou une
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diminution du neuropeptide Y et de la prise alimentaire (Durand et al. 1995). De plus, la
leptine stimule la lipolyse et le métabolisme, d’ou le plus fort amaigrissement de ces mémes
vaches (Holtenius et al. 2003). D’un autre point de vue, un déficit énergétique en début de
lactation entraine une diminution de la leptine dans le plasma, et donc une augmentation du
neuropeptide Y qui permet une ré augmentation rapide de la prise alimentaire (Macajova et al.
2004).

11.2.2. Autres hormones :

Si I’insuline est la seule hormone anti-lipolytique, de nombreuses hormones sont
capables d’induire la lipolyse, notamment 1’adrénaline. Son effet sur la lipase hormono-
sensible est potentialisé par I’hormone de croissance (GH), surtout en fin de gestation et en
début de lactation. La GH induit une augmentation de la production, d’ou un accroissement de
la dépense énergétique. Plus une vache est grasse au vélage, plus elle mobilise ses réserves
sous I’effet d’un stress (alimentation insuffisamment dense en énergie, absence de préparation
au vélage, acidose chronique). En effet, dans ce cas 1’adrénaline est d’autant plus libérée, et la
réponse de la lipase hormono-sensible d’autant plus marquée. Globalement, en début de
lactation, la présence importante des hormones lipolytiques (GH, ACTH, glucagon), associée
a la faible présence de I’insuline, favorise la mobilisation des réserves adipeuses (Bareille et
Bareille, 1995). Cela explique pourquoi une vache excessivement grasse a tendance a maigrir
plus qu’une autre : elle présente beaucoup plus de récepteurs aux hormones lipolytiques. Par
ailleurs, juste avant la mise bas, un pic d’cestrogeénes survient, et la prolactine est libérée pour
stimuler la synthese lactée. Ces hormones a action lipolytique augmenteraient la libération des
AGNE dans le sang en agissant sur la lipase hormono-sensible et leur estérification dans le
foie, et cela de fagon potentialisée en cas de sous-nutrition. Les oestrogenes et la prolactine
seraient donc également impliqués dans la mise en place d’une stéatose hépatique (Grummer
et al. 1990 ; Katoh et al. 1993).

Enfin, ces adaptations ne sont pas sans conséquences sur certains organes. En effet, le
foie semble étre 1’organe central, trés sollicité pour réaliser la néoglucogenese, et la synthése
de protéines et d’enzymes indispensables au bon fonctionnement des voies métaboliques. En
plus de ces sollicitations, il parait également destiné a accumuler les graisses, et présenter une
stéatose. Comme cela sera vu plus loin, ce phénomeéne excessif peut précéder d’autres

troubles.
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CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES DES VACHES ATTEINTES D’UNE STEATOSE HEPATIQUE

I. DEFINITION :

La stéatose hépatique est une maladie métabolique qui touche entre 5 et 10 % des
vaches laitieres dans le premier mois qui suit le vélage (Bobe et al. 2004). Au moment du
diagnostic, une stéatose hépatique plus ou moins sévere est détectée chez plus de la moitié des
animaux : 72% pour Taguchi et al. 1992 ; 55% pour Komatsu et al. 2002; 83% pour Sevinc et
al. 2002 et Aslan et al. 2003, et enfin 73% pour Kalaitzakis et al. 2006.

Elle s’observe le plus souvent chez des vaches dites « grasses », c'est-a-dire chez des
vaches se présentant au vélage avec une forte couverture graisseuse (note d’état
d’engraissement supérieur ou égale a 4 (Bobe et al. 2004). Au moment du vélage, sous
I’influence d’un déficit énergétique, il y a une brutale et forte mobilisation de ces réserves
(lipomobilisation) et probablement une utilisation insuffisante des glucides aboutissant a une
importante accumulation d’AGL et de triglycérides dans les cellules hépatiques (Brugére-
Picoux, 1995). Ce dysfonctionnement induit une baisse de la disponibilité en glucose
(Brugére-Picoux, 1995).

II. IMPORTANCE DE LA STEATOSE HEPATIQUE :
I1.1. Importance médicale :

On a remarqué en effet que chez certaines vaches souffrant de stéatose hépatique
sévére, la vitesse d’élimination des endotoxines du plasma est difficile ; de plus, on a noté
I’apparition d’une immunodéficience, ce qui rend ces vaches encore plus sensibles aux
infections. Ainsi, les endotoxémies subcliniques peuvent devenir de véritables maladies de

complication lors de la stéatose hépatique (Wensing ,1992).

La stéatose hépatique est aussi caractérisée par une faible réponse a la thérapeutique
des affections associées comme par exemple : une métrite, un déplacement de caillette, une
convalescence prolongée, des paraplégies rebelles, des non délivrances, un cedéme
mammaire, un retard d’involution utérine... (Herdt, 1988 ; Ferre, Aubadie-Ladri, 2004 ;
Radigue, 2004).

Ces maladies peuvent devenir chroniques, ce qui aboutirait alors a la réforme de

I’animal ou a son déces (Wensing, 1992).
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L’évolution n’est pas toujours mortelle, mais la guérison s’accompagne trés souvent
par un amaigrissement important (Brugere-Picoux et Remy, 1995). Par conséquent, le

pronostic de cette maladie sera toujours réserveé.
I1.2. Importance économique :

Le pronostic économique sera souvent peu favorable, en raison surtout d’une perte de
la production laitiere : on estime par exemple que les pertes en lait pour une vache laitiere
atteinte de stéatose hépatique pour une lactation compléte peuvent atteindre 500 kg (Duffield,
2000).

De plus, on voit fréquemment apparaitre une altération significative des performances
de production (Enjalbert, 2002 ; Ferre et Aubadie-ladrix, 2004) démontrées par quelques
études dont celle de Cook et al. (2001) et Butler et al. (1989) : retard des premiéres chaleurs,
chaleurs silencieuses, moins bonne réussite lors de I’insémination... . Cela contribue ainsi a
une augmentation de l’intervalle entre deux vélages, a quoi il faut rajouter le colt des

traitements.

De méme, des pertes peuvent étre enregistrées suite a la mort des animaux dans le cas
d’une stéatose hépatique séveére, qui est en général sporadique, mais qui peut devenir
enzootique au sein d’un méme lot d’animaux é¢élevés dans des conditions similaires. La
morbidité peut atteindre 50 a 90% (Brugére-Picoux et Remy, 1995), la mortalité étant difficile

a définir au vu des multiples complications possibles.

Enfin, comme nous 1’avons déclaré auparavant, il semblerait que la survenue d’une
stéatose hépatique augmente également le risque de mammite, et favorise ainsi I’apparition

des maladies intercurrentes qu’il faut également traiter (Duffield, 2000).
11.3. Importance zootechnique :

Si ’on veut éviter le risque d’apparition d’une stéatose hépatique au sein d’un
troupeau, il est nécessaire de bien gérer la conduite d’élevage. En réalité, a aucun moment
cette derniére ne doit étre négligée, tant chez la vache laitiere que chez la génisse. Il faut tenir
compte de beaucoup de parametres clés en méme temps : une alimentation adaptée au stade
physiologique de ’animal (quantité, qualité, additifs éventuels...), mise en lot, durée de
tarissement, transitions alimentaires, batiment correctement agencé (température, aération, pas

de concurrence a I’auge...).
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La mise en place d’une stratégie préventive permettant de réduire 1’incidence de la
stéatose hépatique dans un troupeau tout en maintenant un haut niveau de production laitiére

peut étre avantageuse (Duffield, 2000).
I1l. DIAGNOSTIC CLINIQUE DE LA STEATOSE HEPATIQUE :
II1.1. L’examen clinique de I’animal :

Les signes cliniques précurseurs d’une insuffisance hépatique sont peu
pathognomoniques, et ne se manifestent en effet que lorsqu’une ou plusieurs fonctions
du foie sont touchées, car le foie a d’importantes capacités de compensation
(Radostits, 2000). Il peut assumer ses fonctions alors méme que les deux tiers de son
parenchyme sont 1ésés. Les premiers stades de I’affection hépatique sont donc peu
apparents, du moins cliniquement. Les affections qui touchent directement le foie sont peu
fréquentes (Radostits, 2000). Il faut quand méme retenir dans ces affections, le syndrome
de la vache grasse et les intoxications. Dans ces cas la, les signes cliniques observés
sont la traduction directe d’un dysfonctionnements hépatiques.

L’anorexie, ou plus fréquemment une baisse de I’appétit, peut étre le signe d’une
atteinte hépatique, mais la consommation individuelle n’est pas toujours surveillée. Certains
auteurs parlent méme d’un syndrome digestif (Radostits, 2000).

La stéatose hépatique a le plus souvent lieu durant le post-partum, généralement entre
5 et 35 jours aprées la mise bas (Brugére-Picoux et al. 1995). Les symptdmes cliniques se
déclarent habituellement aprés la mise bas, mais parfois ils sont évidents avant le vélage
(Gerloff et Herdt, 1999).

La stéatose hépatique peut avoir lieu juste avant le vélage chez des vaches présentant
une gestation gémellaire, et dont on a fortement réduit la ration pendant les six derniéres
semaines avant le part, afin de limiter le risque d’une dystocie suite & un état d’embonpoint
trop important. Néanmoins, cette affection s’avére étre sporadique (1% des animaux atteints
seulement), mais toujours de pronostic fort sombre (100% de mortalité) (Brugere-Picoux et
Remy, 1995).

La stéatose hépatique survient a la fois brutalement et immédiatement durant le post-
partum, dans les 15 jours qui suivent le part en générale. Elle peut de ce fait participer a
I’apparition d’une fiévre de lait suite a I’action hypocalcémiante et hypomagnésiémiante des

enzymes lipolytiques (Pearson et Maas, 2002).
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Il faut cependant noter que la perte de poids peut étre trés rapide une fois la maladie
installée, ce qui fait qu’au moment ou 1’on est amené a intervenir, I’animal peut présenter un

état corporel normal (Gerloff et Herdt, 1999).

Les signes cliniques présents s’accompagnent presque toujours d’une cétonurie, ce qui
montre que les mécanismes métaboliques entre la cétose et la stéatose sont proches (Gerloff
et Herdt, 1999 ; Herdt, 1988).

Pour la forme sévére, on observe: de 1’apathie avec parfois un décubitus et des
tremblements, de 1’anorexie suite a un arrét de la motricité gastro-intestinale, la production
laitiere diminue et un état fébrile est noté dés les premiers jours. L’évolution se faiten 7 a 10
jours vers I’hypothermie puis la mort, malgré les traitements qui ont pu étre entrepris
(Brugére-Picoux et Remy. 1995 ; Ferre et Aubadie-Ladrix, 2004). Pour la forme légére, on
observe des signes plus discrets. La vache a de multiples affections du péri-partum, tant
métaboliques, qu’infectieuses puisque nous avons souligné ci-dessus la présence d’un certain

déficit immunitaire chez ces animaux (Hippen et al. 1999).

Ainsi, la vache peut présenter secondairement un deplacement de la caillette, une
fievre de lait, une indigestion, une rétention placentaire, une métrite (trés fréquente), des
affections podales, ou encore une mammite. Cela explique les difficultés rencontrées dans le
traitement de cette maladie (Gerloff et Herdt, 1999 ; Wensing, 1992 ; Pearson et Maas, 2002 ;
Herdt, 1988).

La mortalité peut dépasser 25% des animaux atteints si un traitement adapté n’est pas
rapidement mis en place, et si les maladies intercurrentes ne sont pas traitées (Pearson et
Maas, 2002).

111.2.. Examens complémentaires:
I11.2.1. La biopsie hépatique :

Elle se réalise sur I’animal entravé a 1’étable et en présence d’un assistant (Mazur
et al. 1990). L’intervention doit étre exécutée rapidement, pour éviter un traumatisme
dd a un déplacement du foie, suite & des mouvements respiratoires (Brugere-Picoux,
1981).

18



CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES DES VACHES ATTEINTES D’UNE STEATOSE HEPATIQUE

La biopsie est I’examen de choix pour le diagnostic de la stéatose hépatique
(Bobe et al. 2004). Cet examen permet de mesurer avec précision le degré
d’infiltration lipidique du foie par histologie. La simple observation de la couleur du
prélévement peut étre suffisante pour confirmer le diagnostic d’une stéatose sévere (Mazur et
al. 1990). On peut classer la lipidose en fonction de son intensité : normale, faible,

modérée ou sévere (Tableau 3).

Catégories Histologie TG hépatique
Normal normal <1%
Faible Infiltration TG centro 1-5%
lobulaire
Modérée Infiltration de TG dans tout 5-10%
le foie
sévere Infiltration massive avec > 10%
nécrose

Tableau 3 : Classification de la lipidose hépatique chez la vache laitiére (Bobe, 2004) (TG =
triglycérides ; calculé en pourcentage par rapport a la masse totale de 1’échantillon)

Cette classification n’est pas absolue : les vaches peuvent présenter un tableau clinique

différent alors qu’elles ont une infiltration lipidique identique (Bobe et al. 2004).
111.2.1.1 Lésions :

Chez une vache saine, la proportion de triglycérides au sein du tissu hépatique ne
dépasse pas 5% du poids du foie frais (Ferre et Aubadie-ladrix, 2004). 1l est néanmoins
nécessaire de savoir qu’une infiltration lipidique moyenne a modérée (15 a 30%) est trés
fréqguemment observée dans le foie des vaches laitiéres hautes productrices, en proche post-
partum, sans pour autant observer de signes cliniques (Pearson et Maas, 2002 ; Herdt, 1988 ;
Ferre et Aubadie-ladrix, 2004).

A. Les Iésions macroscopiques :

On constate une abondance de réserves graisseuses en de multiples endroits : tissu
sous-cutané, plévres, péritoine, péricarde, épiploon, graisse péri rénale, muscles (graisse inter
et intramusculaire). On observe également une hypertrophie des surrénales due a une

infiltration graisseuse du cortex. (Brugere-picoux et Remy, 1995)

19



CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES DES VACHES ATTEINTES D’UNE STEATOSE HEPATIQUE

Durant la lésion la plus spécifique de la stéatose hépatique, le foie présente une
hypertrophie marquée, des bords mousses, il devient friable a la manipulation et il est
également décoloré. La décoloration varie entre une couleur plus pale que la couleur normale

lors de stéatose modéree, a une coloration jaune safran (Brugere-picoux et Remy. 1995)
B. Les Iésions microscopiques :

Les hépatocytes qui ont perdu leurs réserves en glycogéne sont remplis de grandes
vacuoles lipidiques, surtout dans la région centro lobulaire. Elles proviennent de la fusion de
plus petites gouttelettes et elles repoussent en général le noyau vers la périphérie de la cellule.
On observe également de plus petites vacuoles dans la région péri portale (périphérigue).
L’infiltration lipidique semble en effet commencer dans ’aire centrale du lobule et progresser
vers la périphérie. Cet envahissement lipidique des hépatocytes augmente leur volume,
diminue celui des organelles, réduit le réticulum endoplasmique granuleux et quelque fois
altere la structure mitochondriale (Herdt, 1988 ; Kauppinen, 1984). Ceci marque la
dégénérescence graisseuse du foie. Si I’on a fusion des hépatocytes envahis par les graisses,
on peut avoir la formation de véritables kystes graisseux (Wensing, 1992), et cela peut aller
jusqu’a la nécrose qui abouti a plus ou moins long terme a une fibrose des parties du foie
touchées (Brugere-picoux et Remy, 1995). Cette augmentation du volume des cellules

hépatiques peut provoquer une compression des vaisseaux sinusoides.

Si la biopsie ou 1’analyse histo-pathologique sont réalisées a un stade beaucoup plus
avancé, on peut méme observer des zones de fibrose qui ont remplacé les zones de nécrose
(Wensing, 1992). On peut également constater la présence de ces vacuoles au sein des cellules

épithéliales du rein et entre les fibres myocardiques du cceur (Brugere-picoux et Remy, 1995).
111.2.2. Laparotomie exploratrice :

L’incision permet d’explorer le foie sur presque toute sa surface : 90 % est
accessible par le toucher et I’on peut identifier le lobe caudé ainsi que sa surface latérale
visuellement. Sa surface doit étre lisse, ses bords tranchants, sa consistance homogene et
non friable. Il ne doit pas y avoir de tension excessive des parois de la vésicule

biliaire et son contenu doit étre homogene (Sattler, 2000).
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111.2.3. La laparoscopie :

L’examen laparoscopique se déroule en trois étapes : I’établissement d’un
pneumopéritoine, la ponction de la paroi abdominale et I’inspection grace au laparoscope
relié a une source lumineuse (Guintard et al. 2003) , d’une part elle permet de réaliser une
biopsie hépatique en toute sécurité, et d’autre part, elle apporte des informations nouvelles
par rapport aux autres examens sur la couleur, I’aspect en surface et la vascularisation de

I’organe observée (Guintard et al. 2003).
I11.2.4. L’échographie du foie:

L’examen échographique du foie chez les bovins se fait a 1’aide d’une sonde linéaire
d’une fréquence de 3,5 Mhz sur le c6té droit de I’abdomen, animal debout (Radostits, 2000).
On peut également utiliser une sonde sectorielle et une fréquence de 5 Mhz (Ravary, 2003).
L’échographie permet de déterminer le volume et I’étendue du foie. Selon Braun
(1990), une augmentation de la taille du foie doit étre suspectée si celui-ci s’étend
dorso-ventralement sur plus de 35 cm dans un espace intercostal ou bien que la
position en profondeur de la veine cave caudale est de plus de 15 cm et celle de la veine porte
de plus de 13 cm.

L’échographie permet d’identifier une infiltration sévere, mais ne permet pas
d’identifier une infiltration légére ou modérée (Nichols et al. 2004). Pour augmenter la
sensibilit¢ et la spécificité de la technique, il conviendrait d’effectuer une analyse
numérique des images échographiques qui permet de quantifier objectivement 1’intensité et
I’atténuation des échos (Acorda et al. 1995). Malheureusement cette technique n’est pas

disponible actuellement.
111.3. BIOCHIMIE SANGUINE :

De nombreux tests sanguins peuvent étre mis en ceuvre afin de préciser un
diagnostic de lésion hépatique chez les bovins. Ces tests se proposent de doser des
parameétres dont les variations sont liées au fonctionnement hépatique. Pour pouvoir
interpréter ces variations, il faut disposer soit de données qui concernent des bovins atteints
d’affection hépatiques précises soit des valeurs usuelles qui reflétent I’ensemble des

observations faites chez des vaches cliniguement saines (Lumsden, 2000).
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111.3.1. Parameétres d’intérét en biochimie sanguine des vaches laitieéres atteintes de

stéatose hépatique et leurs valeurs usuelles :

Lors de stéatose hépatique, on observe des perturbations structurelles et fonctionnelles

du foie, ce qui engendre des conséquences cliniques et biochimiques (Kauppinen, 1984).
A. Laglycémie :

Chez les Ruminants, on estime que 93 % du glucose utilisé par 1’organisme est obtenu
par néoglucogenese, dont 85 % a partir du foie (Brugere-picoux, 1995). Cependant, les
réserves hépatiques en glycogene sont faibles : environ 300 g de glycogene hépatique et

musculaire (stock total a un moment donné) (Vagneur et al. 1992).

De nombreux facteurs interviennent sur la concentration en glucose sanguin. Parmi
ces facteurs, on peut citer le stress, le jelne, le stade de lactation et 1’état
d’engraissement. Ainsi, un animal stresseé libérera davantage de glucocorticoides, ce qui aura
pour effet d’augmenter sa glycémie. Les effets d’un jetine de 48 heures chez des
vaches laitiéres montrent qu’il est associé avec une baisse de la glycémie (Chelikani et
al. 2004).

Si T’on préléve chez une vache laitiere dans les 20 premiers jours de la
lactation, sa glycémie aura tendance a étre inférieure par rapport a ses congéneres de
stade de lactation plus avancée (Blum et al. 1983). Les seuils pour la glycémie
concordant avec ces diverses études pourraient étre : hypoglycémie en dessous du seuil de 2
mmole/L et hyperglycémie a partir de 4 mmole/L. 1l est toujours nécessaire de tenir compte
de la production laitiere et du stade physiologique de la vache dans I’interprétation d’une

valeur de glycémie (Vagneur, 1996 ; Verriele, 1994).

En effet, on assiste en début de lactation a une diminution d’environ 10% du taux de
glucose sanguin chez une vache laitiére. La teneur en glucose du sang serait minimale dans le
courant de la deuxiéme semaine apres mise bas (Dale et al. 1979) et remonterait en général
dés la troisiéme semaine, puisque la production laitiére n’augmente plus et I’ingestion

s’accroisse ; le bilan énergétique redeviendrait alors positif (Schultz, 1971).
Les valeurs normales de la glycémie sont donc (Aubadie-ladrix. 2004 ; VVagneur. 1996) :

- Endebut de lactation : de 0,4 a 0,55g/I soit 2,1 a 3,1 mmol/l. Radigue (2004)
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- Aprés 100J (>13 semaines) de lactation : de 0,6 & 0,75 g/l soit 3,3 a 4,13 mmol/I.

La glycémie est fréquemment considérée comme un indicateur du statut énergétique.
Cependant, de fortes variations de la néoglucogenese et de I'utilisation du glucose ne se
traduisent pas obligatoirement par des variations importantes de la glycémie (Brugere-picoux
et Remy, 1995).

La glycémie n’est interprétable que si le niveau azoté est suffisant ; cela correspond a une
urémie supérieure a 0,30 g/l (5,8 mmol/l environ) pour les vaches laitieres en début de
lactation (Vagneur, 1996).

Il existe également des facteurs indépendants de I’animal et inhérents a tout prélévement

qui sont susceptibles d’intervenir (Tremblay, 1996) :

- Le type d’anticoagulant utilisé dans le tube de prélévement : les tubes a fluorure de

sodium limitent la consommation du glucose par les hématies.

- Le délai de récupération du sérum apres la prise de sang: il existe en effet une
dégradation du glucose par les globules rouges tant que 1’échantillon n’a pas été

centrifugé et separé.
- Latempérature de conservation des échantillons avant analyse.
B. L’insulinémie :

L’insuline est une hormone a la fois « gluco régulatrice » et « lipo régulatrice », en
augmentant leur utilisation, en limitant le relargage d’AGNE par le tissu adipeux, en
diminuant la captation des AGNE par le foie et en empéchant le transport des AGNE dans les
mitochondries hépatiques. Elle stimulerait donc la synthése de triglycérides hépatiques.
(Herdt, 2000)

C. L’urémie :

L’urée sérique est, chez une vache de bonne santé, un indicateur de 1’équilibre
alimentaire entre apport azoté et énergétique des protéines de la ration (elle permet de vérifier
I’équilibre PDIN/PDIE de la ration), et de la capacité de la biomasse du rumen a bien
transformer 1’azote alimentaire en composés azotés microbiens (Tremblay, 1996 ; Vagneur ,

1992) : elle refléte la balance énergie/protéines.
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Les valeurs usuelles de I'urémie chez les vaches en début de lactation sont de : 2,8 a
8,8 mmol/l (Amstutz et al. 1996), soit 200 a 400 mg/1 environ. Le taux d’urée sanguine est le

méme que le taux d’urée dans le lait (Verriele, 2004).

La mesure du métabolisme azoté, notamment en début de lactation doit étre faite a
partir de ’'urée sanguine. Sa valeur est fréquemment diminuée lors d’une atteinte hépatique
comme la stéatose, I’accumulation des triglycérides dans les hépatocytes diminue le taux

d’uréogenése (Hippen, 2000).
D. AGL=AGNE :

Le degré d’¢lévation du taux d’AGNE par rapport a la normale permet de juger de la

lipomobilisation et donc du déficit énergétique instantane.

Leur concentration est trés augmentée dans 1’urine, le sang et le lait lors de Stéatose

(Brugere-picoux et Remy, 1995)

Beaucoup d’études ont montré que le paramétre sanguin mettant le mieux en €vidence

une stéatose hépatique est la concentration en AGNE (Gerloff et Herdt, 1999).

Cependant, des augmentations des AGNE, méme si elles s’avérent €tre moins
importantes, sont également rencontrées lors de beaucoup de maladies du post-partum, et pas
seulement lors de stéatose hépatique : déplacement de caillette a gauche, fievre de lait et

rétention de placenta (Yamamoto et al. 2001).
E. Enzymes témoins de la fonction hépatique :

L’ASAT, la GT, la GDH sont actucllement les 3 enzymes hépatiques les plus
pratiques pour I’exploration des dommages hépatiques chez les bovins (Brugere-picoux,
1995 ; Ferre et Aubadie-ladrix, 2004 ; Pehrson, 1966).

En effet, ’ASAT est présente dans les mitochondries et le cytosol des hépatocytes,
mais également dans ceux de plusieurs autres types de cellules, notamment musculaires
(Tremblay, 1996).

C’est pourquoi, I’ASAT s’avere tre un parametre peu spécifique du foie, puisqu’il peut
signer a la fois une lésion hépatique et/ou musculaire (Duncan et al. 1994 ; Aubadie-ladrix.
2003 ; Braun et al. 1992).
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La valeur de P’activité de I’ASAT augmente avec la perte d’intégrité des membranes
cellulaires, souvent suite a un état d’anoxie, a la présence de toxines, a un processus
d’inflammation ou a des problémes d’ordre métabolique, tel la stéatose (Brugere-picoux,
1995).

Les valeurs sériques moyennes de I’ASAT sont variables selon les auteurs: environ
90UI/L pour Tremblay (1996), 47UI/L pour Brugere-Picoux et al. (1995), 30 a 56UI/L pour
Kuiper (1992).

Les études menées pour montrer 1’utilité de doser les enzymes hépatiques pour aider au

diagnostic de la stéatose hépatique se sont révélées pour la plupart infructueuses.

Dans une étude de Cebra et al. (1997), il a été trouvé qu’une valeur élevée de I’activité de
I’ASAT (plus de deux fois supérieure aux valeurs usuelles) posséde une sensibilité de 83% et

une spécificité de seulement 62% en ce qui concerne la stéatose sévere.

Ainsi, on déclare en général que c’est seulement lors de stéatose hépatique tres avancée
(donc lors d’importants dommages hépatiques) que 1’on constate une élévation de son activité
(Gerloff et Herdt ,1999 ; Herdt. 1988 ; Sevinc et al. 2001). Les auteurs admettent en général
que des valeurs dépassant les 100UI/L sont compatibles avec I’existence d’un foie gras

(Gerloff et herdt, 1999).

On considere alors, en ’absence de 1ésions musculaires, que ’ampleur des variations de
I’activité de I’ASAT sérique est corrélée au nombre d’hépatocytes touchés (Trembay, 1996) et
elle semble étre un indicateur tres sensible des desordres du foie (Kauppinen, 1984). De
méme, seule I’activité sérique de I’ASAT serait significativement corrélée au degré
d’infiltration en triglycérides du foie (stéatose hépatique) (Kauppinen, 1984 ; Ingraham et
Kappel, 1988). En effet, les autres dosages d’enzymes hépatiques et tests de la fonction
hépatique ont seulement montré une faible corrélation avec le degré d’infiltration en

triglycérides et un pouvoir prédictif bas (Gerloff, Herdt. 1999).

F. GGT:

La plupart des cellules ont une activit¢ GGT. Toutefois, ’activité catalytique de la GGT
est d’abord d’origine hépatique : elle augmente lors de cholestase (Duncan et al. 1994),

quelquefois lors de problémes pancréatiques, mais pas lors d’atteintes rénales. Elle peut aussi
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se trouver élevée lors de traitement aux corticoides ou a certains anthelminthiques comme les

benzimidazoles (Crepin, 2004).

Sa mesure dans le sang est le test le plus sensible des désordres hépatiques chez les vaches
adultes (Crepin, 2004). De plus, une élévation de ’activité de la GGT parait étre chez les
bovins tres spécifiques d’une insuffisance hépatique (Sattler, 2003). En effet, les Iésions
hépatiques sont fréquemment accompagnées d’un gonflement des cellules qui peuvent
comprimer les canalicules biliaires et causer alors une cholestase (Duncan et al. 1994) qui
peut étre mise en €¢vidence par une ¢lévation de 1’activité de le GGT plasmatique (I€sions des

voies éxcrétobiliaires) (Aubadie-ladrix, 2003).

L’indication principale de cette mesure chez les vaches laitiéres hautes productrices
consisterait en 1’établissement d’un pronostic (dépendant de 1I’'importance de son €lévation)

lors de stéatose hépatique (Crepin, 2004 ; Mizutani et al. 1999).

Les valeurs normales se situent en général pour la plupart des auteurs entre 5 et 25 UI/L
(Amstutz et al. 1996 ; Kaneko, 1999 ; Aubadie-ladrix, 2004). Toutefois, Radigue (2004)
signale une stéatose hépatique des 20 UI/L, tandis que Salat (2004) la suspecte seulement a
partir de 40UI/L.

G. Triglycérides :

Les triglycérides contenus dans les VLDL et les chylomicrons sont principalement
responsables de la valeur de la triglycéridémie. Celle-ci se situe en moyenne entre 0,17 et 0,51

mmol/L.
Sa valeur sérique varie en fonction de plusieurs facteurs (Tremblay, 1996) :
- L’apport alimentaire (sous forme de chylomicrons) ;
- L’importance de la lipomobilisation des graisses de réserve ;
- Etla synthese de lipoprotéines par le foie, essentiellement les VLDL ;
- Son dosage permettra donc une évaluation de ces trois parametres.

La stéatose hépatique est caractérisée en général par une accumulation de triglycérides
dans le foie, une concentration sérique élevée en AGNE et également par une réduction de la

concentration sérique en triglycérides. Cela suggére une réduction du rendement du foie en ce
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qui concerne la synthése des lipoprotéines (Gerloff et hardt. 1999), mais seulement suite a un

épuisement des réserves adipeuses (Aubadie-ladrix, 2003 et 2004).
H. Bilirubinémie :

La bilirubine est synthétisée puis rejetée via la bile par le foie suite au catabolisme de
I’hémoglobine et de la myoglobine (Sattler, 2003).

Pour certains, le taux de bilirubine totale dans le sang est un indicateur trés sensible des
désordres hépatiques (Kauppinen, 1984), pour d’autres (Braun et al. 1992), ce parameétre ne
semble pas avoir une valeur diagnostique importante chez les bovins. Il peut cependant se
trouver augmenté lors d’hémolyse (ex : anémie hémolytique) ou de probleme hépatique

(notamment cholestase) (Kuiper, 1992).

Sa valeur serait augmentée chez les vaches atteintes de stéatose hépatique sévere.
Cependant, méme si une forte augmentation signe une insuffisance hépatique, elle ne permet

pas de déclarer s’il y a 1ésion hépatique ou non (Sattler. 2003).

Les valeurs normales de bilirubine totale sanguine chez une vache laitiére se situent entre
0,17 et 8,55 umol/L (soit 0,01-0,5 mg/dL) pour Kaneko (1999) et en dessous de 0,3 umol/L
(0,017 mg/dL environ) pour Aubadie-Ladrix (2004). Un ictére peut apparaitre pour des
valeurs de bilirubinémies de I’ordre de 10-15 pmol/L (Aubadie-ladrix. 2003). Dans une étude
de Dale et al. (1979), la bilirubinémie est en moyenne élevée tout au début de la lactation,
puis elle suit une lente diminution avec ’avancement de la lactation. De méme, Busato et al.
(2002) ont constaté une augmentation paralléle du taux d’AGNE et de la bilirubine totale
pendant les périodes de balance énergétique négative. Cette élévation pourrait étre expliquée
par la présence de stéatose hépatique pendant cette période de début de lactation. D’ailleurs,
la valeur élevée de la concentration en AGNE au méme moment appuie cette théorie. Le
mécanisme évoqué serait une réduction de I’élimination de la bilirubine par le foie, suite a la
compétition avec les AGNE pour les systemes de transport hépatique (Dale et al. 1979 ;
Busato et al. 2002).

Pehrson en 1966 a montré que la concentration en bilirubine tout comme 1’activité de
I’ASAT est augmentée chez les bovins stéatosiques. Cependant, sa spécificité s’avere faible,
Cebra et al. en 1997 ont trouvé la spécificité d’une valeur anormalement élevée de

bilirubinémie tres faible : de ’ordre de 8% pour une stéatose hépatique importante.
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I. Autres dosages :

L’albuminémie semble diminuer avec 1’importance de la stéatose hépatique. Ceci est du a
une diminution de la synthese hépatique (Brugere-picoux, 1995). Un état d’acidose

métabolique peut également étre rencontré (Sattler. 2003).

V. PHYSIOPATHOLOGIE :

Dans les derniéres semaines de gestation, les besoins utéro-placentaires d’une vache
laitiére représentent environ 30 % de 1’énergie totale, 45 % du glucose et 72 % des acides
aminés (Gerloff, 2000). Or, les besoins de la mamelle pour des vaches Holstein hautes
productrices requiérent plus de 90 % de 1’apport en énergie et plus de 80 % de 1’apport en
protéines (Drackley, 1999). Ainsi en début de lactation et pour ce type de vaches,
I’augmentation des besoins nutritionnels par rapport au pré partum est :

- triplée pour 1’énergie ;

- doublée a triplée pour le glucose ;

- doublée pour les acides aminés.

IV.1. Particularités du métabolisme énergétique des ruminants :

IV.1.1. Néoglucogenese intense :

La plupart des glucides alimentaires sont transformés en Acides Gras Volatils (AGV)
dans le rumen : acétate (C,), propionate (C3) et butyrate (C,). Ainsi, la qualité de glucose
exogene absorbée lors de la digestion est trés faible. Elle représente seulement 1% de
I’énergie totale absorbée dans le cas d’une ration composée de fourrages. Cette proportion
augmente avec la quantité de concentrés riches en amidon. Ce glucose apporté par
I’alimentation ne représenterait alors pas plus de 25% du besoin total en glucose de

I’organisme (Jean-blain, 1995 ; Herdt, 1988)

Cela s’explique par la particularit¢é du métabolisme énergétique des ruminants : la
plupart du glucose disponible chez les ruminants est synthétisé a 93% par I’intermédiaire du
phénoméne de néoglucogenése qui est a 85% hépatique et a 8% rénale (Brugere-picoux.
1995 ; Herdt. 2000 ; Ferre et al. 2004). Les précurseurs principaux (60 a 80%) de la
néoglucogeneése (figure 5) sont le propionate surtout qui celui qui provient de la digestion

ruminale des glucides (Grizard et al. 1986), et I’acide lactique qui est issu de la transformation
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partielle du propionate ruminale par la muqueuse ruminale, et pour une part minime du lactate
musculaire d’origine endogéne (Herdt. 1988 ; Ferre et al. 2004).
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—Pp Glycogene Glycérol © adipeux
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Figure 5 : la convergence hépatique des voies métaboliques du glucose, des acides
aminés glucoformateurs et des acides gras au niveau du cycle de Krebs (Herdt. 1988) :

Certains acides aminés qualifiés de glucoformateurs peuvent également intervenir dans la
néoglucogeneése : 10 acides aminés sur les 20 existants possedent cette propriété (Enjalbert,
1996). Ce sont principalement 1’aspartate, I’alanine, la glutamine et la sérine pour lesquels le
captage hépatique est intense (Mills et al. 1986).
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Le métabolisme des acides aminés glucoformateurs abouti soit a un élément du cycle
de Krebs, soit au pyruvate. La conversion des acides aminés en glucose a surtout lieu dans le

foie, mais également pour une petite part dans les reins (Dobbelaar et al. 1996).

Le glucose intervient a différents niveaux et dans différentes fonctions dans
I’organisme d’une vache laitiére (Enjalbert, 1996) :

- Fourniture d’énergie a ’ensemble des tissus de 1’organisme (en particulier la mamelle
et le foetus) ;

- Transformation en lactose et exportation dans le lait ;

- Transformation en glycérol pour former des triglycérides (graisses corporelles ou du
lait) ;

- Utilisation pour la synthése des acides gras dans les graisses corporelles uniquement

(pas celles de lait).

Le role majeur du cycle de Krebs (= cycle de I’acide citrique) est de terminer le
processus d’oxydation en formant du CO, & partir des composés a deux atomes de carbone
en permettant la formation d’ATP, de FADH et de NADH. L’ATP est une source directe
d’énergie pour les cellules, tandis que le NADH et le FADH sont une forme de stockage
de 1’énergie sous forme de potentiel redox : ils sont destinés a é&tre ré oxydés
respectivement en NAD et FAD par passage a travers la chaine de transporteurs
d’électrons de la membrane interne mitochondriale avec formation a chaque fois de
molécules d’ATP supplémentaires (Herdt, 1988). On remarque aisément sur la figure 8
que la béta oxydation, la cétogenése ainsi que le cycle de Krebs se déroulent dans les
mitochondries, tandis que la néoglucogeneése et la production de triglycérides a partir des
acides gras a lieu dans le cytosol de 1’hépatocyte (Herdt, 1988).

IV.1.2. Endocrinologie de la régulation des flux de nutriments et de la mobilisation des
réserves en déebut de lactation :

La répartition des nutriments entre les tissus corporels et la production de lait est
appelée partage des nutriments. Elle est sous la dépendance d’un contréle hormonal
relativement strict.

Sur des vaches en début de lactation, la priorité est donc donnée a la production

laitiére par rapport aux besoins métaboliques tissulaires : 1’organisme privilégie donc la
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synthese mammaire du lactose a partir du glucose. Cet effet est appelé effet
somatotropinique, car il est essentiellement di a [D’action d’une hormone : la
somatotropine, encore appelée hormone de croissance ou « Growth Hormone » (GH). En

effet, I’utilisation du glucose par la glande mammaire n’est pas soumise a I’influence de

I’insuline (Hardt, 2000).

Les perturbations hormonales au vélage destinées a orienter le métabolisme vers la

synthese de lait, favorisent la mobilisation des réserves du tissu adipeux (Gerloff, 1988) :

- Augmentation de la concentration en somatotropine (GH) qui potentialise I’action
lipolytique de 1’adrénaline ;

- Diminution de I’insulinémie qui démarre en fin de gestation. L’insuline est la
principale hormone frein de la lipolyse. En parallele, la concentration en glucagon
reste stable ou augmente légérement (De Boer et al. 1985) ;

- Augmentation de la concentration en stéroides circulants ;

- Diminution des concentrations en hormones thyroidiennes : thyroxine (T4) et
triiodothyronine (T3), ce qui réduirait les besoins en métabolites des tissus
périphériques (Gerloff, 1988).

Tous ces changements sont destinés a permettre a la vache de produire davantage de lait. Le
Corticotropine-Releasing Factor (CRF) diminue 1’appétit (Foster, 1988). En réalité, on connait
encore trés mal les mécanismes et les différents facteurs qui pourraient intervenir dans la
diminution de 1’appétit chez les vaches, surtout en cas de stéatose. Il est cependant certain que
dans ces cas, les récepteurs de la satiété doivent étre stimulés de facon erronée (Foster, 1988),
d’autant plus qu’un état d’hypoglycémie ne stimule pas I’appétit chez les bovins (Brugere-
picoux, 1995).

En outre, nous savons que 1’insulinémie est faible chez les vaches laitiéres hautes
productrices et qu’il existe une relative insulino-résistance en début de la lactation : I’insuline
perdrait en fait son controle sur I’accumulation de triglycérides hépatiques (Hardt, 1988 ;
Hippen, 2000 ; Jorritsma et al. 2004). En fait, il semblerait que la stéatose hépatique sévéere ne
se développe pas suite a 1’apparition d’une balance énergétique négative, mais plutot suite a
un défaut dans la régulation des mécanismes permettant 1’adaptation de I’organisme a cette
négativité de la balance énergétique (Hardt, 2000). En effet, nous avons déja déclaré qu’une

balance énergétique négative est présente chez la plupart des vaches laitieres hautes
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productrices lors des premiéres semaines de lactation, alors qu’il n’y a que quelques animaux

qui développent une stéatose hépatique.

IV.1.3. L’événement commun aux stéatoses hépatiques : la crise énergétique du début de
lactation :

Lors du démarrage de la lactation, I’animal se trouve dans une situation de forte
demande énergétique pour la production de lait, qui prend alors le pas sur les autres fonctions
métaboliques de ’organisme. Il est répandu d’avoir une vache en déficit énergétique pendant
les 2 voire 6 premieres semaines de sa lactation. Pendant cette période, le niveau d’ingestion
ne suit pas le rythme rapide d’augmentation de la demande en énergie pour la production de

lait (Herdt et Gerloff, 1999).

IV.1.4. Balance énergétique négative :

L’événement initial dans la pathogénie de la stéatose hépatique est donc le passage a
une balance énergétique négative, accompagné d’une lipomobilisation du tissu adipeux. Chez
une vache laitiére produisant 9000 kg de lait par lactation, on observe un doublement du
métabolisme énergétique dans les premiers jours de la lactation et un triplement entre les
besoins de fin de gestation et ceux a un mois de lactation (Jean-Blain, 1995). De plus,
I’augmentation des besoins en glucose est de 266% et 1’augmentation de la demande en acides
aminés est de 191% entre la fin de la gestation et les premiers jours de lactation (Bell, 1995).

Chez les vaches laitieres hautes productrices, 60 a 80% du glucose consommé par
I’animal chaque jour est utilisé pour la synthése du lait (Herdt, 1988) (2 molécules de glucose
sont nécessaires pour former une molécule de lactose (Vagneur, 1992).

En effet au vélage, le glucose est exporté massivement et prioritairement vers la
mamelle dans le but de produire du lactose et de fournir du NADPH (par la voie des pentoses)
pour la production laitiére (Enjalbert, 1996). Pour produire 20 kg de lait, une vache a besoin
de 1,53 kg de glucose dont 1 kg de précurseur de lactose du lait (Brugere-picoux, 1995 ; Ferre
et al. 2004 ; Herdt, 1988 ; Vagneur, 1992).

Or, la vache n’absorbera par 1’alimentation que 600g maximum par jour de glucose
qui s’ajouteront aux 300g de réserves sous forme de glycogene hépatique et musculaire.
Ainsi, pour répondre a ses importants besoins en énergie, le bovin aura recours a la

néoglucogeneése (Ferre et al. 2004).
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En paralléle, il y a paradoxalement une diminution de 1’ingestion (dont I’origine est
discutée ci avant) qui s’opére en fin de gestation et en tout début de lactation. La diminution
représente 30 a 50% de 1’ingestion pendant la période de tarissement. Les multipares ont un
déclin plus marqué que les primipares (Bertics et al. 1992 ; Gerloff, 2000) et les vaches
obeses présentent une chute plus importante de 1’ingestion au vélage. Cette baisse d’ingestion
est aggravée par une reprise lente de I’appétit : il est seulement & son maximum vers 10-12
semaines (Ferre et al. 2004).

Cependant, le foie ne posséde des réserves en glycogene pour restaurer la glycémie
gue pour une demi-journée. Ainsi, aprés une demi-journée en jelne, les réserves sont épuisées
(Kaneko, 1999). 11 en résulte une faible glycémie suite a I’important prélévement mammaire
de glucose qui n’est pas compensé par une hausse suffisante de I’ingestion de précurseurs du
glucose. De plus, il faut savoir que la chute de la glycémie ne fait pas pour autant réduire la
production de lait puisque le taux de synthese du lactose est constant pour des valeurs de
glycémie comprises entre 1,1 et 4,4 mmol /L (soit 20-80 mg/dL) ; cela indique que méme
dans des conditions d’hypoglycémie, la synthése de lait est maximale (Kaneko, 1999). Cette
hypoglycémie est d’autant plus importante qu’elle est associée a des facteurs aggravants
comme une production laitiere trés importante, un engraissement excessif, une acidose...
(Figure 6). Suite a I’apparition de cette hypoglycémie, on assiste alors a (Herdt, 1988) :

- Une chute de I’insulinémie (hormone hypoglycémiante) ;
- Une augmentation du taux des hormones hyperglycémiants : glucagon, GH et

adrénaline.

Ainsi, il se produit une activation de la LHS (Lipase Hormono-Sensible) du tissu
adipeux périphérique, ce qui stimule la lipolyse et permet la libération des triglycérides de

ce tissu adipeux qui sont la forme de stockage des acides gras dans I’organisme.

Busato et al. (2002) ont remarqué que les vaches qui perdaient le plus en Note d’Etat
Corporel (> 0,75 point) dans les deux premiers mois de lactation étaient celles qui
produisaient le plus de lait. Cela laisse a penser que la mobilisation des réserves
graisseuses serait utilisée comme source d’énergie pour la production de lait. En péri-
partum, la vache est donc en hypoglycémie, donc elle dégrade ses triglycérides de tissu
adipeux (Herdt, 1988).
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PARTICULARITES PHYSIOLOGIQUES

de Ia vache en début de lactation:

e Nécessité d’adaptation de la flore ruminale au
nouveau régime alimentaire (transition)

» Nécessité d’adaptation de la muqueuse
ruminale (absorbe moins bien les AGV)

o Taille réduite du rumen (compressé par
’utérus en fin de gestation)
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Figure 6 : schéma récapitulant les étapes et facteurs aggravants conduisant a I’hypoglycémie (Enjalbert,
2004 ; Ferre et al. 2004).

IV.1.5. Mécanismes menant a la stéatose hépatique :

Le foie élimine habituellement 1’excédent d’AGL qui lui arrive du sang en les
transformant en triglycérides par les VLDL (very low density lipoproteins).

Mais les triglycérides formés dans le foie a partir des AGNE plasmatiques ne sont pas

incorporés directement dans les VLDL. lls sont stockés temporairement dans un pool
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cytosolique et doivent étre hydrolyses par une lipase hépatique pour qu’ils soient transférés
dans des microsomes et que leur incorporation ultérieure dans les VLDL soit possible
(Hippen, 2000). Lors de leur stockage dans le foie, 90% des triglycérides se présentent sous
forme de gouttelettes d’inclusions cytoplasmiques qui forment ainsi une sorte de «pool
rapide» qui est compose de triglycérides microsomaux, qui vont participer a la confection des
VLDL avec entre autre I’apoprotéine B100. Ces VLDL vont ensuite étre relarguées dans la
circulation sanguine.

Les acides gras provenant de la lyse des triglycérides qu’elles contiennent peuvent étre
extraits et utilisés comme source d’énergie par beaucoup de tissus, dont la glande mammaire
pour la synthese des acides gras du lait (Enjalbert, 2004 ; Herdt, 1988, 2000).

Cependant, comme nous 1’avons mentionné ci-dessus, la capacité de ré excrétion sous
forme de triglycérides emprisonnés dans les VLDL est limitée chez les ruminants (Jean-Blain,
1995 ; Pearson, 2002), d’ou apparition de la stéatose hépatique.

Les causes sont complexes et encore mal connues aujourd’hui :

- Carence en facteurs lipotropes d’origine alimentaire : un manque de phospholipides ou
de leurs précurseurs (choline et/ou méthionine) a été évoqué mais jamais prouvé
(Bruss, 1999 ; Herdt, 1988 ; Pearson, 2002 ; Schouvert, 2000).

- Défaut de synthese des apoprotéines d’origine génétique, notamment 1’apoprotéine (ou
apolipoprotéine) B100 dont la vitesse de synthese serait un facteur limitant la
production des VLDL (Enjalbert, 2004 ; Hippen, 2000 ; Schouvert, 2000), ou
I’apoprotéine A (Pearson, 2002). D’ailleurs, la synthése de 1’apoprotéine B est encore
plus altérée si I’animal est atteint de stéatose, aggravant donc le probléeme (Wensing,
1992). Les plus basses concentrations en lipoprotéines sont rencontrées dans les
sérums des vaches ayant les stéatoses hépatiques les plus séveres (Pearson, 2002).

- Réduction de I’activité de la protéine microsomale de transfert (Schouvert, 2000).

- Les mémes hormones qui activent 1’enzyme lipase hormono-sensible (LHS) du tissu
adipeux et qui inhibent la lipogenése, inhiberaient également la production de VLDL
(Pearson, 2002).

D’autre part, la transformation des triglycérides en lipoprotéines est un processus trés long. En
conséquence, le facteur majeur intervenant dans 1’accumulation des triglycérides dans le foie
est une brusque élévation de la concentration circulante en AGNE. Or, les AGNE en
concentration importante dans les tissus s’averent avoir une certaine toxicité. Ils sont ainsi

captés par le foie. Mais lorsque leur taux d’entrée dans le foie excéde la capacité du
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métabolisme hépatique a utiliser ces graisses, les cellules du foie stockent les acides gras sous
forme de vacuoles non toxiques, mais néfastes pour les hépatocytes si elles ont une trop
grosse taille et/ou si elles sont en nombre trop important (Herdt, 1988 ; Wensing, 1992).

Le stockage de graisse dans les cellules hépatiques en fin de gestation et tout début de
lactation est un processus physiologique chez les vaches laitieres hautes productrices
(Jorritsma et al. 2004 ; Pearson, 2002 ; Schouvert, 2000). Il s’ensuit en temps normal une
décroissance de la concentration en triglycérides, débutant 7 jours apres le part, ce qui n’est

pas le cas lors de cétose (Wensing, 1992).

Il est donc admis que I’accumulation de triglycérides hépatiques est en général
proportionnelle a la concentration plasmatique en AGNE (Mills et al. 1986).

Pourtant, certains ont remarqué que les vaches primipares avaient souvent un taux
d’AGNE plus élevé que les multipares, les primipares voient moins de triglycérides
s’accumuler dans leur foie. Ainsi, ils étaient en mesure de déclarer que le degré de stéatose ne

dépend pas uniquement de ’importance du relargage d’AGL (Jean-Blain, 1995).

Cétose clinique

Oxydation [ ,Cm: ps
cetoniques

Glucose —

Ghucose +

A 4

Estérification |—»  Triglycérides

Balance Stéatose
énergétique Hépatique
négative

FOIE
Figure 7 : les voies métaboliques des AGNE dans le foie (Herdt et Gerloff, 1999).

D’autre part, il a été remarqué dans une étude réalisée par Mills et al. (1986) ou I’on a

induit une cétose artificiellement, que la vache qui n’a pas déclaré¢ de cétose n’avait pas subit
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d’accumulation de triglycérides hépatiques, alors que sa concentration plasmatique en AGNE,
¢tait faible, n’était pas nulle ; donc il a déduit que le degré d’infiltration lipidique du foie
serait plutot relié a I’'importance du déficit énergétique (Herdt et Gerloff, 1999) (Figure 7).

En réalité, 1’accumulation des triglycérides hépatiques commence habituellement
avant le vélage et atteint une concentration maximale durant la période du post-partum ; c’est
a ce moment en général qu’apparaissent les premiers signes cliniques (Gerloff , 1999 ; Herdt,
1988). Cette maladie est surtout rencontrée aprés un stress chez des vaches trés grasses
(Enjalbert, 2004).

On considere que I’enchainement métabolique conduisant a la stéatose hépatique est le
suivant : suite a un stress chez une vache en état d’embonpoint excessif, on observe une
libération brutale et importante d’hormones lipolytiques. Plus les animaux sont gras, plus ils
seraient sensibles a 1’action des hormones lipolytiques (Enjalbert, 2004 ; Herdt, 1988 et
2000). De plus, I’insulino-résistance serait un facteur supplémentaire expliquant pourquoi
I’obésité augmenterait la sensibilité adipeuse chez ces vaches, puisque I’action antilipolytique
de I’insuline serait alors inefficace. Certains déclarent méme que 1’obésité serait le résultat
d’une insulino-résistance chez les ruminants et les autres especes (Herdt, 2000). Les corps
cétoniques exercent une rétroaction négative sur le relargage des AGNE par suppression de la
lipolyse adipeuse. Cependant, lorsque le tissu adipeux est trés sensible, les feedback négatifs
sur le relargage des AGNE, n’ont aucune action (figure 8) (Herdt, 2000). Ces derniers entrent
alors dans le foie ou ils sont stockés temporairement dans un pool cytosolique. Par la suite, ils
sont hydroxylés par une lipase hépatique et transférés aux microsomes qui sont a leur tour
incorporés aux VLDL (Hippen et al. 1999).

Or, nous rappelons de nouveau que chez les ruminants, la capacité de synthese des
VLDL est limitée (Enjalbert, 1996). D’autre part, ’insuline inhibe la transcription de la
protéine de transfert des triglycérides dans les microsomes. A travers cela, elle inhibe
I’assemblage de 1’apolipoprotéine B (Hippen et al. 1999).

Ainsi, quand la quantité¢ d’acides gras arrivant au foie et la synthese de triglycérides
excede la capacité du foie a oxyder les acides gras ou a hydroxyler et exporter les
triglycérides sous forme de VLDL, le métabolisme hépatique s’oriente vers une voie
anabolique. Les AGNE subissent alors une estérification puis le foie stocke les triglycérides
qui s’accumulent dans des vacuoles, d’ou développement d’une stéatose hépatique (Hippen et

al. 1999).
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L’ampleur et la rapidité de la perte du poids suite au vélage controlent I’émergence et
la sévérité de la stéatose hépatique (Herdt, 1988). D’autant plus que les animaux en état
d’embonpoint excessif ont souvent un appétit de plus en plus réduit en fin de gestation et
souffrent souvent d’inappétence peu apres la mise bas, ce qui les prédisposerait a la stéatose
hépatique (Wensing, 1992).

Certains déclarent que cette stéatose provoquerait une altération de ’aptitude du foie a
la néoglucogenese : jusqu’a -75% selon Ferre et Aubadie-Ladrix (2004).

Ceci entrainerait une diminution de la disponibilité en glucose et enfin la déviation
vers 1’oxydation de ces AGNE au profit de la production de corps cétoniques : c’est a ce
moment que se déclare la cétose clinique (Herdt et Gerloff, 1999). Selon Kauppinen (1984), la
cétose serait une complication de la stéatose hépatique dans le cas du « syndrome de la vache
grasse ».

Il faut noter toutefois que 1’on peut observer 1’apparition d’une hypoglycémie en fin
d’évolution de cette maladie, lorsque la vache a épuisé I’ensemble de ses réserves corporelles

(Herdt, 2000).
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Figure 8 : schéma explicatif des mécanismes de la stéatose hépatique (Enjalbert, 2004).
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INFLUENCE DE LA STEATOSE HEPATIQUE SUR LES PERFORMANCES
DE REPRODUCTION CHEZ LA VACHE LAITIERE

I. FERTILITE ET OBJECTIFS DE REPRODUCTION EN ELEVAGE BOVIN
LAITIER :

I.1. Notion de fertilité :

La fertilit¢ de la vache laitiere dépend de multiples facteurs, on peut souligner
I'importance de la pathologie, de la conduite d'élevage, de la technicité de I'éleveur, de la
qualit¢ de I’insémination, ainsi que celle de I'environnement. Cependant, les auteurs
s'accordent a dire que l'alimentation joue un réle prépondérant dans la maitrise de la
reproduction. On considére que 60 % des troubles de reproduction sont liés a un probleme
alimentaire (Veillet, 1995).

Tout excés ou déficit en énergie, en azote, en minéraux et en oligo-éléments est
préjudiciable aux performances de reproduction ; toute association de déséquilibres aggrave la
dégradation de la fertilité (Paccard, 1995). On distingue les problémes nutritionnels primaires,
ou I’apport absolu est erroné, des problemes secondaires, pour lesquels carences et exces
résultent d’antagonismes entre les différents composants de la ration, de substances toxiques,

de troubles métaboliques, du stress ou des compétitions hiérarchiques au sein du troupeau.

Pour mesurer I’impact de I’alimentation sur la reproduction, il est nécessaire de mettre
en place des indicateurs quantifiables, sensibles et spécifiques, de ces deux facteurs.

Le bilan de la reproduction est établi a partir de différents parametres de fertilité et de
fécondité (tableau 4). La fertilité peut se définir comme la capacité de se reproduire, ce qui
correspond chez la femelle a la capacité de produire des ovocytes fécondables. La fertilité
représente 1’aptitude d’une vache a étre fécondée lors de sa mise a la reproduction ; donc la
fécondité caractérise ’aptitude d’une femelle @ mener a terme une gestation, dans des délais
requis. La fécondité comprend donc la fertilité, le développement embryonnaire et foetal, la
mise bas et la survie du nouveau-né. Il s’agit d’une notion économique, ajoutant a la fertilité

un parameétre de durée (Figure 9) (Tillard et al. 1999).
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Figure 9 : Notions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier.
(Tillard et al. 1999)

Les parametres de fertilité les plus couramment utilisés sont : le taux de réussite en
premicre insémination artificielle (TRIA1), le nombre d’inséminations par insémination
fécondante (IA/IF) et le pourcentage des vaches inséminées plus de 2 fois. Pour les
paramétres de fécondité, on retiendra essentiellement l’intervalle vélage-vélage (IV-V),
I’intervalle vélage-premiere insémination (IV-IA1) et Pintervalle vélage insémination
fécondante (IV-IF). (Tillard et al. 1999).

Quelques paramitres de fécondité :

Intervalle Vn - Vn+1 = nombre de jours entre le vélage n et la date estimée du vélage n+1
Intervalle Vin - Ifn+1 = nombre de jours entre Vn et 1'insémination fécondante suivante
Nb d'intervalle Vn-IAln+1 = 60 jours

Proportion des intervalles Va-IAln+1 = 60 jours =
Nb d'intervalles Vin — IAln étudiés

Nb d'intervalle Vn-IFn+1 = 60 jours

Proportion des intervalles Vo-IFn+1 = 60 jours =
Nb d'intervalles Vn — IFn+1 étudiés

Quelques paraméitres de fertilité :

Nb de mise bas a terme suite 3 [A1

Taux de mise bas = x 100
Nb d'TAL
Nb d'TA1 sur mois n sans retour jusqu'a la fin du mois n+2
Taux de non-retour = x 100
Nb d’'TA1 sur mois n
Nb d'TA1 sulvies de gestation a 90 jours nb d’'TA1 suivies de fécondation
Taux de réussite = x 100 ou
(TRIAIL) Nb d'TAL Nb d'TA1
Nb d'IA pour toutes les vaches pour obtenir une IF
IAIF = x 100

Somme des [F
Nb de vaches = 2 [A (fécondantes ou non)

Proportion des vaches = 2 [A = x 100
Nbd'IAl

Tableau 4 : Définition des variables intéressant la fécondité et la fertilité des vaches laitiéres (Tillard et al.
1999).

42



INFLUENCE DE LA STEATOSE HEPATIQUE SUR LES PERFORMANCES
DE REPRODUCTION CHEZ LA VACHE LAITIERE

1.2. Objectifs standards pour la reproduction des vaches laitieres

Chacun des parametres de reproduction se voit attribuer un objectif en vue de
I’optimisation de la productivité du troupeau.
Les objectifs pour la reproduction peuvent varier en fonction de 1’élevage et de la

productivité (production laitiere notamment) (tableau 5)

FERTILITE OBJECTIFS
IA nécessaires a la fécondation (1A /IF) <16
% vaches inséminées 3 fois ou plus <15 %
TRIA1 > 60 %
FECONDITE
V-1A1 70 jours
% vaches a IV-1A1 > 80 jours =15 %
IV-1F 90 jours
% vaches & IV-IF > 110 jours < 15%
V-V 369 jours

Tableau 5 : Objectifs standards pour la reproduction des vaches laitiéres.
(\Vallet et Paccard, 1984)

Le post partum apparait comme une période critique dans la vie de production et de
reproduction de la vache laitiere haute productrice, quand elle doit a la fois répondre a des
contraintes métaboliques engendrées par une production lactée a forte croissance, mais aussi
redevenir rapidement fertile par la restauration d’un équilibre hormonal entre hypothalamus,

hypophyse, ovaires et utérus, indispensable a une nouvelle mise a la reproduction.

Il. LES EFFETS DE LA STEATOSE HEPATIQUE SUR LA REPRODUCTION
CHEZ LA VACHE LAITIERE :

La proportion des graisses sous-cutanées mobilisées lors des 8 premiéres semaines est
corrélée a I’importance de I’infiltration graisseuse du foie et a la fertilité : une vache qui perd
plus de 50 kg de poids vif (soit > 10 % du poids vif) dans les 4 premieres semaines présente
une stéatose hépatique importante et une diminution de fertilité (Weaver, 1987). La
cholestérolémie augmente significativement (+ 20-25 %) pendant le premier tiers de la
lactation, parallelement a la quantité de lait produite. Cette augmentation est plus importante

chez les vaches en bilan énergétique positif que chez les vaches en bilan négatif (Beam et
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Butler, 1997). La cholestérolémie est d’autant plus faible que la vache arrive grasse au vélage
et qu’elle perd de 1’état corporel (Ruegg et al. 1992).

La cholestérolémie des 2 premiers mois du post partum est inversement liée a I’'TV-1F
(Kappel et al. 1984). En effet, le cholestérol est nécessaire a la synthése des hormones
stéroidiennes ovariennes, en particulier la progestérone.

L’activité des ASAT augmente pendant les deux premieres semaines de lactation ; si
cette augmentation persiste au-dela des 15 premiers jours post partum, I’IV-IF s’allonge
(Miettinen, 1991). La lipomobilisation s’accompagne d’une cétose ou d’une stéatose
hépatique provoquant une ¢lévation de Dactivité des ASAT, associée a des retards
d’involution, des métrites, des kystes folliculaires et une diminution du taux de conception

(Lotthammer, 1982).

Les vaches en déficit énergétique présentent un anoestrus post partum dont la durée
augmente avec l’intensité et la durée du déficit (figure 10). La variation du poids vif a un
impact plus considérable sur la reprise de I’activité ovarienne que le poids vif absolu : plus la
perte du poids est intense, plus la stéatose hépatique est sévére, plus ’intervalle vélage-
premier cestrus s’allonge (Randel, 1990). Si cette perte dépasse 20-25 % du poids vif, un
anoestrus durable s’installe ; si elle est moins prononcée, la fonction reproductrice est

relancée dans les 15-40 jours post partum (Ferguson, 1996).

Déficit énérgétique

) (UFLY)
semaines postpartum -
0 1 . 1 . 1 . 1 1 I .-—""r‘:__:__/’?( /23
5 9
2
_4 -
_,6 .

Reprise d'activite ovarienne a

‘—-—ﬁ-ﬁ sem. —&— 039 sem —%—=9sem ‘

Figure 10 : Effet du déficit énergétique sur la reprise de I'activité ovarienne chez la vache laitiere.
(Staples et Thatcher, 1990, In: Enjalbert, 1998)
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Deux phénomenes expliquent I’allongement de 1’anoestrus post-partum : I’inactivité
ovarienne et 1’absence de manifestations cestrales. Il existe une relation entre le bilan
énergétique post partum et I’apparition de la stéatose hépatique et I’intervalle vélage-premiére
ovulation : la premiére ovulation est plus tardive (a 45 jours post partum) chez les vaches en
déficit énergétique que chez les vaches en bilan énergétique positif (& 21 jours) (Butler et
Smith, 1989). De plus, le pourcentage de vaches dont le premier follicule dominant est
ovulatoire est plus faible chez les vaches en bilan énergétique négatif (30.8 % contre 83.3 %)
(Beam et Butler, 1997). Tant que le deficit énergétique se creuse et que la vache perd du
poids, I’ovulation n’a pas lieu (Grimard et al. 1995). En effet, il existe une corrélation positive
tres significative entre les intervalles vélage premiére ovulation et vélage déficit énergétique
maximal (Canfield et Butler, 1991) (Figure 11).
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Figure 11 : Effet du déficit énergétique sur la date de la premiére ovulation chez la vache laitiére.
(Lucy et al. 1992, In: Enjalbert, 1998)

Chez des vaches en bilan énergétique négatif, seulement 16.7 % des premiéres
ovulations sont accompagnées de manifestations d’cestrus, contre 60 % chez des vaches en
bilan positif ; cette tendance s’estompe des le 2°™ (estrus (66.7 % contre 80 %) (Spicer et al.
1990). Ceci s’explique par une réduction de la stéroidogeneése, donc une diminution des
concentrations circulantes en progestérone et en cestrogenes qui sont a 1’origine de I’altération

des performances de reproduction (Beam et Butler, 1997 ; Villa-Godoy et al. 1988).et par la
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perturbation du fonctionnement de 1’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien suite a une
diminution des concentrations en glucose, en insuline et en IGF, et une augmentation de la
sécrétion de GH et d’AGNE. La stéatose hépatique provoque une diminution de la sécrétion
d’insuline et d’IGF1 inhibant la sécrétion hypothalamique de GnRH, la sécrétion
hypophysaire de LH et de FSH, et surtout la maturation et la stéroidogenese des follicules
ovariens (Spicer et al. 1990 ; Monget et Martin, 1997).

La leptine est une hormone synthétisée par le tissu adipeux qui stimule I’hypothalamus
et I’hypophyse. Elle agit directement ou indirectement, en inhibant au niveau hypothalamique
la sécrétion du neuropeptide Y qui a un effet inhibiteur sur la sécrétion de GnRH. La sécrétion
de la leptine est déprimée par le déficit énergétique, d’ou une diminution de la sécrétion de
GnRH, de LH et de FSH (Bruneau et al. 1998).

La diminution de la sécrétion de LH résulte d’une baisse de la sensibilité hypophysaire
a la stimulation hypothalamique plut6t qu’une diminution de la synthése hypophysaire de LH
(Terqui et al. 1982 ; Butler et Smith, 1989 ; Grimard et al. 1995).

Le recrutement et 1’initiation de la croissance des petits follicules est une phase peu
dépendante du niveau des gonadotrophines, mais trés sensible aux variations du statut
énergétique. En revanche, la maturation folliculaire et 1’ovulation dépendent étroitement du
niveau de LH et de FSH. Les follicules démarrent leur croissance pendant la phase de la
stéatose hépatique (bilan énergétique négatif) contiennent moins d’IGF1 ; ils sont recrutés en
moins grand nombre et se développent plus lentement. Quand ils atteignent le stade de
follicules dominants, ils synthétisent peu d’cestrogenes, leur capacité ovulatoire est faible et
ils donnent des ovocytes de moindre qualité (Benoit et al. 1996). La faible synthese
d’cestrogénes est responsable de 1’absence d’expression des chaleurs (Beam et Butler, 1997).

La diminution de la sécrétion des hormones hypophysaires et la baisse de la sensibilité
ovarienne a la stimulation par les gonadotrophines expliquent les retards de maturation
folliculaire et d’ovulation qui sont responsables de I’allongement de la durée de 1’anoestrus
post partum (Jolly et al. 1995). L’intervalle vélage premiére ovulation est inversement corrélé
a la fréquence et a I’amplitude des pics de LH, qui augmentent parallé¢lement au bilan
énergétique (Canfield et al. 1990).

Le faible développement folliculaire et la diminution de la concentration de LH
perturbent la lutéinisation : le corps jaune, sub normal, synthétise moins de progestérone ; il

est davantage prédisposé a une lutéolyse précoce (Weaver, 1987). La diminution de la
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sécrétion de progestérone associée a une moindre qualité des ovocytes explique les faibles
taux de réussite en insémination premiére.

Les vaches atteintes d’une stéatose hépatique présentent un allongement des intervalles

IV-IA1, IVIF, une augmentation du nombre d’inséminations par gestation et une chute du
taux de réussite en A1, et aussi associée a un retard de I’involution utérine et un redémarrage
tardif de 1’activité ovarienne. (Miettinen, 1991) ; cet état corporel élevé est responsable de
dystocies par exces de tissu adipeux dans la filiere pelvienne et par inertie utérine ; ces
dystocies favorisent la survenue de rétentions placentaires. Deux tiers des vaches présentant
une non délivrance sont des vaches trop grasses au Vélage (Enjalbert, 1994). La
suralimentation énergétique pendant la période séche prédispose les vaches, a la stéatose, a
des parésies, ainsi qu’aux pathologies infectieuses, dont les mammites. La non délivrance se
complique souvent de métrites, qui diminuent le taux de réussite a I’insémination (Barnouin et
al. 1988 ; Boisclair et al. 1987 ; Mayer, 1978),
Ces vaches grasses ont des intervalles 1\V-1éres chaleurs, V-1 ovulation, IV-1A1, IV-IF
allonges et un rapport IA/IF plus élevé que des vaches notées 3.5-4 au vélage. La stéatose
hépatique augmente le pourcentage de chaleurs silencieuses (de 13 % a 50 %), retarde le
premier oestrus (vers 72 jours post partum au lieu de 24-30 jours) et la fécondation (+ 24
jours). Cependant, Markusfeld et al. (1997) rapportent une réduction de I’'TV-IF de 6 jours par
point d’état corporel supplémentaire a la mise bas chez les primipares.

Les travaux de Boisclair et al. (1987) confirment que 1’excés d’énergie au tarissement
favorise la survenue de stéatose et d’infections puerpérales.

L’infertilit¢ est une des séquelles de ces infections puerpérales. Elle provient
également de I’aggravation du déficit énergétique lors d’engraissement excessif.
L’insuffisance hépatique pénalise la synthése d’hormones qui est la cause de cette infertilité,
elle retarde la survenue des premiéres chaleurs post partum et diminue la réussite a

I’insémination, provoquant ainsi I’allongement de 1’intervalle vélage-vélage (Enjalbert, 1994).
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MATERIELS ET METHODES

I. MATERIELS ET METHODES :
I.1. Etude descriptive :

I.1.1. Situation géographique de la wilaya d’AIN-DEFLA :

D’aprés le découpage administratif de 1984, la wilaya d’ AIN-DEFLA se
présente comme étant une zone relais entre 1’Est et I’Ouest, le Nord et le Sud, occupant de ce
fait, une position géographique centrale pouvant lui confier un réle stratégique lors de

I’¢laboration du schéma national d’aménagement du territoire.

Le territoire de la wilaya reste inséré entre les massifs montagneux du Dahra-
Zaccar au Nord et 1I’Ouarsenis au sud avec une plaine au centre sous forme de
cuvette, traversée d’Est en Ouest par Oued Cheliff, cours d’eau d’importance nationale. Elle
est située a 145 km au sud Ouest de la capitale et englobe d’importants axes routiers (RN4
Alger - Oran), (RN14 : Alger — Tissemsilt), (RN 18 : Ain-Defla Médéa), (R65 : Ain-Defla
Ech Cheliff), ainsi que la principale voie ferrée Alger-Oran touchant le territoire de 08
communes de la wilaya (Boumedfaa, El Hoceinia, Khemis Miliana, Sidi Lakhdar, Arib, Ain-
Defla, Rouina, El Attaf. Elle s’étend sur une superficie de 4544,28 Km2 (DSA 2010)
avec une population estimée en 2007 a 777264 habitants, soit une densité de 182 H/kmz2.

Elle est limitée géographiquement comme suit :
- Au Nord: Wilaya de Tipaza
- Au Nord-est: Wilaya de Blida
- Au Sud: Wilaya de Tissemsilt
- A I’Est: Wilaya de Médéa
- A I’Ouest: Wilaya de Chlef.
1.1.2. Agriculture :

La wilaya d’Ain-Defla recouvre une superficie agricole totale (SAT) de 235611 ha soit
55.30% de la superficie totale de la wilaya. La superficie agricole utile (SAU) est de 1’ordre
de 181676 ha soit 77.10% de la SAT. Elle était de 170384 ha en 1998 soit une augmentation
absolue de 11292 ha de 1998 a 2007.
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La superficie cultivée en irrigué concerne 39400 ha en 2007 soit 19,27% de la
SAU, alors qu’elle était de I’ordre de 22655 ha en 1998 soit une augmentation absolue de
16745 ha. Les cultures sous serres restent peu développées et concernent une superficie de
237 ha représentant 0,13 % de la SAU.

La superficie agricole utile est répartie comme suit :

» Exploitations agricoles collectives (EAC) : 1447 exploitations pour 6242 exploitants et
une superficie globale de I’ordre de 41206 ha, dont une superficie exploité de 39590
ha.

» Exploitations agricoles individuelles (EAI) : 887 Exploitations pour une superficie

globale de 5717 ha toutes exploitées.

» Fermes pilotes : 06 fermes pilote pour un effectif permanent de 170 personnes et une

superficie totale de 1’ordre de 5277 ha dont une superficie exploité de 5215ha.

* Exploitations privées : le nombre de propriétaires privées est de 21745 personnes

pour une superficie globale de 183411 ha et une superficie exploitée de 131332 ha

Les grandes potentialités en eaux (barrages et nappes souterraines), la superficie
agricole utile qui couvre 55 % de la totalité de la Wilaya offre de vastes possibilités

agricoles, notamment dans le secteur de I'industrie agroalimentaire.

La wilaya d’Ain-Defla comprend 14 Daira, qui se deécomposent en 36

communes (Figure N°12)
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Figure N°12 : Cartographie de la wilaya d’AIN DEFLA (DSA AIN- DEFLA, 2011)
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1.1.3.Ressources forestiéres :

Ain Defla est I’'une des wilayas du nord de I’Algérie les plus boisées, avec une
superficie de 162 870 hectares, soit 38 % de la superficie totale de la wilaya (D.S.A
Ain Defla 2011). La forét se trouve concentrée au nord de la wilaya et couvre les montagnes
du Dahra et du Zaccar, et au sud les montagnes de 1’Ouarsenis. Parmi les principales especes

végétales forestieres, nous trouvons le pin d’Alep, le chéne, et le Thuya.
I.1.4. Caractéristiques climatiques :

Le climat de la région est de type méditerranéen semi-aride avec un caractere
de continentalité tres marqué, caractérisé par une saison chaude et séche en été, etune
saison froide et humide en hiver, une durée bréve du printemps et de 1’automne. Les
précipitations sont irrégulieres dans le temps et dans 1’espace. Ainsi, les moyennes
annuelles des précipitations sont variables. Plus I’altitude augmente, plus les précipitations
sont importantes. En général, la wilaya de Ain Defla regoit une tranche d’eau comprise entre
350 P mm et 1 300 mm par an. Miliana, située a 750 m d’altitude, regoit une moyenne
annuelle de plus de 810 mm. En revanche, Khemis-Miliana située dans une région basse a
300m d’altitude et distante de la précédente de 9 Km ne recgoit que 473,4 mm comme
moyenne annuelle (DSA, 2010). La pluviomeétrie reste caractérisée par son irrégularité
d’une année a 1’autre, les précipitations peuvent varier considérablement parfois du simple
au triple. Les moyennes de la pluviométrie  de chacun des mois des 25 années

précédentes  sont  enregistrées  par la station météo de I'ITGC de Khemis Miliana

(Tableau 06).

La répartition annuelle de la pluie est un élément aussi important que la
moyenne annuelle parce qu’elle intervient directement sur les différentes périodes du
cycle de développement des plantes dont dépendra I’importance des récoltes, la vie du
cheptel ainsi que la vie agricole dans son ensemble. Les premiéres pluies commencent en
septembre et ne cessent d’augmenter pour atteindre leur maximum en hiver (décembre 50
et janvier 55 mm en moyenne), puis diminuer pour atteindre un minimum de 4 mm de

précipitations en juillet.

La répartition est a peu pres la méme a travers la wilaya avec un volume

pluviométrique plus au moins important selon le relief.
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Tableau 06 : Pluviométrie moyenne de 25 années ITGC de Khemis Miliana, (2011).

Mois Jan | Fév Mars | Avri | Mai | Juin | Juil | Aout | Sep | Oct | Nov | Déc

Pluviométrie de 53 69 19 2113 5318 5314 14:9 215 1,4 4,4 32 91,3 39,8

I’année 2011(mm)

L 55 54 47 37 26 10 04 04 25 32 50 50
Pluviométrie

moyenne des
25(1985-2010) ans

précédents (mm)

La température est un facteur climatique important qui a des effets bénéfiques sur
les végétaux et les animaux, mais qui peut avoir aussi des répercussions néfastes sur ces
derniers, comme une brusque élévation de la température ou un refroidissement brutal
en quelques jours, voire en quelques heures d’ou 1’utilit¢ de 1’¢tude des températures
extrémes. Le mois le plus froid est le mois de janvier avec une moyenne de 9.15 °C a El
Attaf, 8.85 °C a Ain Defla et 9 °C & Khemis Miliana.

Les amplitudes thermiques (différence de température entre le mois le plus chaud et le
mois le plus froid) sont de 21.75 °C a El Attaf, 19.7 °C a Ain Defla et 20.5 °C a
Khemis Miliana (ITGC de Khemis Miliana, 2011).

I.1.5. Situation de la production laitiere :

La wilaya d’ Ain-Defla repeuple, petit a petit, ses étables et produits, d’année en année,
un peu plus de lait. 1.396 vaches laitieres ont été recensées chez les 92 éleveurs répartis a
travers Ain Defla et impliqués dans le réseau de collecte, notamment en sa partie Est. En
2011, la Direction des services agricoles de la wilaya d’Ain Defla, estime une production
laitiére a 3,2 millions de litres et pour I’année présente, les prévisions tablent sur une collecte
de 4 millions de litres. Des chiffres trés en deca de ceux avancés dans le contrat de
performance qui se situent autour de 32 millions de litres. Le fait est que la majorité des
éleveurs ne disposent pas de superficies conséquentes pour la culture du fourrage et pratiquent
ainsi 1’élevage hors-sol, recourent a un aliment a base de concentré. Pour améliorer la
production et dans le cadre d’un programme visant a repeupler les étables et impliquant
directement les laiteries et les fermes pilotes, 3.000 vaches laitiéres seront prochainement

réceptionnées et distribuées au profit des éleveurs conventionnés.

52




MATERIELS ET METHODES

1.1.6. Description de la Ferme pilote : BESSAMI Dijilali

C’est une ferme a vocation laitiére (élevage bovin laitier moderne) situé au niveau de

la commune de Bir Ould Khelifa wilaya d’Ain Defla avec une :
SAT : 1500.60 ha
SAU : 1482.20 ha dont 300 ha en irrigué
Le potentiel existant sont des :
Ressources hydriques :
e Forage : 02
e Puits: 03
e Bassins : 08
Plantations arboricoles
e Arboriculture : 150 ha
e Viticulture : 50 ha
L’infrastructure de la ferme est comme suit :
o [Etable :02
e Hangars: 01
e Bergerie :01
e Bureaux:05

Le cheptel animal est I’espéce Bovine a raison de 87 tétes dont 25 vaches laitiéres. Les

ressources humaines au niveau de cette ferme sont :
* Ingénieur :01
* Technicien :03
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*

Main d’ceuvre spécialisée  : 10

*

Main d’ceuvre ordinaire permanente : 25

*

Main d’ccuvres saisonniéres : 45

*

Total . 84
La production laitiere est estimée a 154134.00 litres/an.

1.1.7. Description de la Ferme Prive : LA FERME DE TEGGAR

C’est une ferme a vocation laitiere (élevage bovin laitier moderne) situé au niveau de

la commune d’EL KHEMISS wilaya d’ AIN DEFLA avec :
Ressources hydriques :

e Bassins: 01
L’infrastructure de la ferme est comme suit :

e Etable :01

e Hangars: 01

Le cheptel animal est caractérisé par I’espece Bovine a raison de 72 tétes dont 45 vaches

laitiéres. Les ressources humaines au niveau de cette ferme sont :
* propriétaires 02
* Main d’ceuvre ordinaire permanente : 07

La production laitiére est estimée a 213525.00 litres.

1.2. Matériels:

1.2.1. Choix des animaux :

Notre étude a éte réalisée sur une période de seize mois a partir du mois d’avril 2011
et jusqu’au mois aout 2012 et a touché 53 vaches laitiéres de race prim-Holstein (pie noire)
agées entre trois et cing ans, appartenant a deux élevages différents au niveau de la willaya
d’Ain-Defla.
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Les exploitations ont été sélectionnées de facon a obtenir la plus grande homogénéité
pour chacun des criteres mentionnés ci dessous, le but étant de constituer un échantillon

global représentatif de 1’élevage bovin laitier de race prim-Holstein d’ Ain-Defla.

1. Le nombre de vaches laitieres par élevage qui est considéré comme supérieur a la

moyenne nationale (dix vaches par élevage).

- 38 vaches dans la ferme de TEGGAR ;(A)
- 15 vaches dans la ferme de BESSAMI. (B)
2. La ferme A est une ferme privée alors que 1’exploitation B est une ferme pilote, ceci
reflete les modes d'élevage pratiqués en Algérie et plus spécifiquement au niveau de
la willaya d’Ain Defla.

3. Les propriétaires de ferme A sont des éleveurs occasionnels (non professionnels).
4. Le mode d'élevage dans les exploitations A et B est de type semi intensif.

5. Les animaux sélectionnés pour I'étude sont des vaches laitieres multipares d'origine
européenne (prim-Holstein). Elles sont bien adaptées au climat et aux conditions

locales d'élevage.

6. La répartition des groupes a été faite selon I'état corporel: un lot expérimental pour les
vaches avec un état corporel gras (trois et demi, et plus), et un lot témoin pour les
vaches dans un état corporel moyen (deux et demi a trois). Et un autre lot pour les

vaches maigres (moins de deux et demi).
1.2.2. La ration alimentaire:

La ration distribuée dans les deux fermes est la méme pour toutes les vaches quelque
soit: I'age, le poids, I'état physiologique et le taux de la production laitiere (paille de ble, son,
I’avoine et le concentré), des restrictions drastiques des quantités d’aliment distribuées été
effectué a cause de la sécheresse et lI'augmentation du prix des aliments. Les troupeaux de
I’exploitation B sont conduits en « zéro-paturage » ; Pour I’exploitation A par contre les
vaches ont été mises a I’herbe pour une durée d’un mois seulement. En absence d’une
analyse fourragére, on s’est référé a d’autres analyses effectuées en Algérie par (Kadi et

al., 2007 ; Arbouche et al., 2009) qui montre que 1’aliment donner aux animaux de notre
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expérimentation eté déséquilibré, de plus la supplémentation alimentaire en oligo-éléments et

vitamines été restreinte.
1.2.3. Matériel expérimentale :
Dans notre étude on a utilisé le matériel suivant :
_ Tubes secs.
_ Portoirs.
_ Micropipettes.
_ Réfrigerateur a 4°c.
_ Multi analyseur BEEKMAN.

_ Appareil d’analyse biochimique DIALAB

_ Centrifugeuse

_ Etuve

_ Sérum sanguin.

_ Solutions réactionnelles pour TGO, TGP, TG, CK.

_ Paillasse.

_ Glaciaire portable.

_ Marqueur indélébile.

_ Gants.

_ Aiguilles de 1,2mm de diamétre X 40mm de longueur
1.3. Méthode :
1.3.1. Prélevements :

Quatre prises de sang sont réalisées pour évaluer la créatine phosphokinase, les
transaminases (ASAT et ALAT) et les triglycérides : le jour du vélage, 15 jours, 30 jours et 45

jours post-partum.
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Les prises de sang ont été effectuées le matin au niveau de la veine sous caudale
(photo n°1) dans des vacutainers de 10 ml a I’aide d’aiguilles de 1.2 mm de diamétre. Les
échantillons ont été identifiés puis transportés dans des glaciéres depuis les fermes et jusqu’au
laboratoire de 1’hopital de KHEMIS-MILIANA ou ils ont été immediatement centrifugés
(3000 tours/15 minutes).

Photo N°1 : Ponction de la veine caudale

1.3.2. Analyse des parameétres biochimiques :

La biochimie ou chimie biologique est la science qui étudie la structure des molécules
vivantes, leur concentration dans chaque cellule ou chaque liquide biologique, leur mode de
formation (anabolisme, biosynthese), leur transport et leur mode de destruction (catabolisme,
dégradation).

Les méthodes de la biochimie ne font pas seulement appel a des techniques chimiques
classiques mais aussi le plus souvent a des méthodes biochimiques nouvelles, puissantes et
sensibles comme les méthodes physiques  « spectrophotométrie » et histologiques

« microscopie électronique ».
1.3.2.1. Transamination :

La réaction de transamination est un processus général du métabolisme des

aminoacides. Il s’agit du transfert d’un groupement amine d’un acide aminé sur un acide
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cetonique, réaction formant un nouvel acide aminé et un nouvel acide cétonique. Ce transfert

est catalysé par des enzymes appelées « transaminases ».

Deux transaminases ont été particulierement étudiées dans notre étude :
- Transaminase glutamo-oxaloacétique sérique (TGO ou ASAT).
- Transaminase glutamo-pyruvique sérique (TGP ou ALAT).

Ces enzymes sont normalement présentes en faible quantité dans le plasma. Leur activité est
beaucoup plus élevée dans certains tissus, en particulier le foie (TGP ou TGO) ou le cceur
(principalement TGO). En cas de nécrose de ces tissus, les enzymes sont libérées dans la
circulation ou leur activité augmente.
a) Principe :
» La TGO : est une enzyme qui catalyse la réaction :

Acide o- cétoglutarique + acide L aspartique «—TGO —> Acide L- glutamique + acide
oxaloacétique

Oxaloacétique + NADH+H" «MDH 3l -malate + NAD"
La TGO est présente essentiellement dans le cceur, foie, rein et muscles.
» La TGP : est une enzyme qui catalyse la réaction :
L-alanine + acide a-cétoglutarique  «¥GP  —»Acide L-glutamique + acide pyruvique
Pyruvate +NADH + H* «—+DH —>L-lactate + NAD"

La TGP est présente essentiellement dans le foie, le cceur et les reins.

b) Dosage des transaminases (ASAT-ALAT) :

Les dosages des transaminases sont effectués au niveau d’un laboratoire
appartenant a une pharmacie privée, en utilisant les réactifs (ALT200 KIT : 442620 et
AST200 KIT : 442665) a 1’aide d’un automate (multi analyseur de type BEEKMAN)
(photos N°2. 3 et 4)
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Photo N° 2 : Multi analyseur BEEKMAN

Photo N° 3 : Réactif d’ALAT
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Photo N°4 : Réactif de PASAT

1.3.2.2. Dosage de la créatine kinase :

Les réactions sont de type enzymatique cinétique: le substrat a quantifier subit une
dégradation enzymatique entrainant une variation de l'intensité. Un spectrophotomeétre mesure
les densités optiques aux longueurs d’onde adéquates a t = 0 (avant la réaction blanc réactif)
et at = x (fin ou état d'équilibre de la réaction). La variation de la densité optique est corrélée
a D’intensité de la réaction enzymatique et donc a la concentration de la substance dosée.
Toutes les réactions sont automatisées et les séquences programmees (quantité de reactifs et

d’échantillon, durée des réactions, température d’incubation, longueur d’onde..).
a) Principe :

On réalise la détermination cinétique de 1’activité¢ de la créatine kinase réactivée par

la N acétylcystéine selon les réactions suivantes :

CK
Créatine-phosphate + ADP I créatine + ATP
HK
ATP + glucose <4—»  glucose-6-phosphate + ADP
G6PDH
Glucose-6-phosphate + NADP* | IIIIEEEE oluconate-6-phosphate+ NADPH,H"
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b) Réactifs:

Réactif 1 Tampon Tampon imidazole acétate pH 6,6 | 100 mmol.L™"
Acétate de magnésium 10 mmol.L™?
NaN3 1g.L*

Réactif 2 Enzymes | N-acétylcystéine 20 mmol.L*

Coenzymes ADP 2 mmol.L*
AMP 5 mmol.L™
D-glucose 20 mmol.L*
NADP* 2 mmol.L*!
Diadénosine pentaphosphate | 10 umol.L™

Réactif 3Créatine-phosphate | Créatine- 30 mmol.L™

Photo N° 5 : Appareil d’analyse biochimique DIALAB.

Photo N°6 : Vue polaire de I’appareil DIALAB.
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c) Préparation de solution : (photo N°7, 8, 9, 10, 11)

Nous versons 2,5 ml de réactive créatine kinase (CK) dans un flacon contenant une
poudre de préparation pour obtenir une solution. Nous procédons a une bonne agitation pour

faire dissoudre la poudre puis nous mettons la solution obtenue dans un tube sec.

Nous disposons le tube dans une position déja programmée dans 1’appareil d’analyse
biochimique (DIALAB) (photo n°5 et 6). En paralléle, nous programmons nos échantillons

(sérum) et nous les mettons chacun dans sa position, par la suite faire démarrer 1’opération.

Photo N°8 : agitation de la solution photo N°9 : Emplacement de la solution
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Photos N° 10 et 11 : Emplacement des tubes dans I’appareil d’analyse biochimique (DIALAB)

1.3.2.3. Dosage des triglycérides :

La détermination enzymatique colorimétrique des triglycérides selon la méthode de
FOSSATI (1982) et suivant les réactions :

Lipoprotéine lipase

Triglycérides » Glycérol + Acides Gras

Glycéro kinase, Mg*™*

Glycérol + ATP » glycérol-3-phosphate + ADP

Glyceérol 3 Phosphate Oxydase
Glycérol-3-phosphate + 02 ————H,0, + Dihydroxyacétone phosphate

Peroxydase

H,0, +Amino-4-Antipyrine + Chloro-4-phénol »Quinone rose + H,O

Les Kits utilisés sont de Réf 201 31, (240 Tests) (voir photos N° 12)
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Réactif :
Tampon pipes, PH7, 00 50 mmol/I
Chloro-4-phénol 2 mmol/l
ATP 0.3 mmol/l
Amino-4-antipyrine 0,7 mmol/l
Lipoproteine lipase 150000 U/l
Glycéro Kinase 800 U/I
Glycérol -3-phosphate oxydase 4000 U/
Peroxydase 440 U/
Standard : Glycérol 2 g/l
200 mg/dl
2,28 mmol/l

64




MATERIELS ET METHODES

™ ]
YN 7Y ey we e v

Photo N° 12 : Reactif des triglycérides

1.3.3. Profil de I’état corporel

Pour évaluer le bilan énergétique et ses variations péri partum, 5 notations d’état
corporel sont effectuées : dans les 45 jours suivant le vélage. Les critéres de notation retenus

sont ceux mis au point par d’Edmonson en 1989.

Quatre critéres anatomiques arriéres (base de la queue, tubérosité ischiatique, détroit
caudal, ligne du dos) et 2 criteres anatomiques latéraux (apophyses transverses et épineuses,
pointe de la hanche) sont notés sur une échelle de 1 a 5. Grace a un appareil photos, nous
avons recensé 21 vaches dont la note d'etat corporel (NEC) est inférieure ou égale a 2,5 ;
21 vaches dont la NEC est comprise entre 3 a 3,5 et 11 vaches dont la note d’état corporel est

égale ou supérieur a 4.
1.3.4. Collecte des informations de fertilité

Le suivi de la reproduction de nos vaches d’étude a eté basé sur la détection des
chaleurs apres le vélage ; pour cela, nous nous sommes basés sur les signes des chaleurs les
plus évidents, en 1’occurrence : la contractilit¢ de 1’utérus, 1’écoulement vaginal d’un mucus
filant, incolore et inodore, le chevauchement des vaches proprement dit, et I’existence d’un

follicule mdr.
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La figure 20 illustre le protocole d’étude a 1’échelle d’une durée vélage- chaleurs

observées. (10, t1, t2, t3, sont les temps de prélevements).

v (t0) (t1) (t2) (t3) chaleurs

j () 1 (19) j (30) j (49) J()

Figure 13 : le protocole de suivi des vaches.
I1. Etude statistique :

Notre étude statistique des résultats obtenus dans cette étude a été traitée par un
logiciel XLstat, en utilisant le Test de Student pour la comparaison de 2 moyennes observées
a partir de 2 échantillons indépendants (Meslim et al. 2002).
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I1l. RESULTAT :

Il'y a six époques clés dans le cycle de production annuelle des vaches laitiéres ou 1’état de
chair doit étre évalué : au tarissement, au vélage, 45, 90, 180 et au 270°me jour de la lactation. Ces
époques correspondent aux moments précis ou l’on doit prendre des décisions importantes

relativement a I’alimentation, a la mise a la reproduction et a la gestion sanitaire des vaches.
Les résultats seront présentés selon deux aspects :

e Le premier aspect concernera 1’évolution des paramétres biochimiques en fonction de 1’état
de chair chez les vaches afin d’expliquer le métabolisme associé a chaque profil d’état
corporel ;

e Le deuxiéme concernera I’impact de ces parameétres sur les retours en chaleur de ces vaches;

I11.1. Evolution des paramétres biochimiques en fonction de 1’état corporel apres le

vélage et jusqu’au 45°™ jour du part:

L’analyse statistique a partir des résultats obtenus des parametres biochimiques a
permis d’obtenir une estimation de la moyenne de chaque parametre biochimique avec un

intervalle de crédibilité de 95%.

I11.1.1. Evolution de la CK en fonction de I’état corporel aprés le vélage et

jusqu’au 45°™ jour du part :

Nos résultats présentant la comparaison des valeurs moyennes de CK pour les quatre
périodes du post partum et pour chaque type de vache, ont montré qu’il y’a une différence
significative entre la moyenne du CK a j0, j15, j30 et j45 pour toute les catégories de vaches,
avec une valeur de p<0.05 (tableau n°7). Les données ont aussi montré que la valeur du
CK le jour du vélage est plus importante que celle des autres jours du post partum pour les
vaches maigres, moyennes et grasses, a raison de 177.330, 181.437, 179.277 UI
respectivement, et elle a tendance a diminuer durant la période du post partum ; ces résultats
montrent aussi qu’il n’y a aucune différence significative entre les valeurs moyennes du CK

des différentes catégories de vaches (tableau n°8 et figure n°14).
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Tableau 7 : Comparaison de la valeur moyenne du CK entre les différentes catégories de vaches du vélage

et jusqu’au 45j post-partum :

Valeur moyenne ck (Ul)

JO JlS \]30 \]45
Vaches maigres 177.330 116.829 80.973 41.007
Vaches grasses 179.277 114.829 80.108 42.364
t,=0.433 to=-0.402 t,=0.227 t,=0.300
tc =2.048 tc =2.052 tc =2.052 tc =2.060
p =0.669 p =0.691 p =0.822 p =0.767
Vaches maigres 177.330 116.829 80.973 41.007
Vaches moyennes | 181.437 113.782 82.216 48.026
t,=1,186 to=-0.725 t,=0.371 tg=-2.226
tc =2,024 tc =2.032 tc =2.030 tc =2.030
p =0,243 p =0.473 p =0.713 p =0.033
Vaches grasses 179.277 114.829 80.108 42.364
Vaches moyennes | 181.437 113.782 82.216 48.026
t,=-0.719 tp =0.241 to=-0.513 to=-1.658
tc =2.048 tc =2.060 tc =2.056 tc =2.048
p =0.478 p =0.812 p =0.612 p =0.109

to=t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p

Tableau 8 : comparaison de la valeur moyenne du CK entre I’intervalle (jO-j15), (jO-j30) et (j0-j45) chez

les trois catégories de vaches :

Vaches grasses Vaches moyennes | Vaches maigres
Ckjo 179.277 181.437 177.330
Ckj15 114.829 113.782 116.416
ty=-16.884 ty =-20.969 ty=-15.996
tc =2.101 tc =2.030 tc =2.026
p <0.0001 p <0.0001 p <0.0001
Ckjo 179.277 181.437 177.330
Ckj30 80.108 82.216 80.973
to=-25.781 ty=--32.526 ty=-25.814
tc =2.101 tc =2.028 tc =2.026
p <0.0001 p <0.0001 p <0.0001
Ckjo 179.277 181.437 177.330
Ckj45 42.364 48.026 41.007
ty=--32.936 ty=--54.140 tp=-33.131
tc =2.101 tc =2.024 tc =2.030
p <0.0001 p <0.0001 p <0.0001

to=t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p
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Figure n°14 : Evolution de la CK en fonction du temps

I11.1.2. Evolution de ’ASAT en fonction de I’état corporel aprés le vélage et

jusqu’au 45°™ jour du part

Nos résultats présentant la comparaison des valeurs moyennes de I’ASAT pour les
quatre périodes du post partum et pour chaque type de vaches, ont montré qu’il y’a une
différence significative entre la moyenne de I’ASAT de jO, j15, j30 et j45 pour toute les
catégories de vaches, avec une valeur de p<0.05 (tableau n°10). Les donnés ont aussi montré
que la valeur de I’ASAT le jour du vélage est plus importante que celle des autres jours du
post partum pour les vaches maigres, moyennes et grasses, a raison de 82.751, 86.189, 90.813
Ul respectivement, et elle a tendance a diminuer durant la période du post partum et nous
avons remarqué aussi qu’ il y a une différence significative entre les valeurs moyennes de
I’ASAT des vaches grasses avec celles des vaches maigres avec une valeur de p inférieur a
0.05 (tableau n°9 et figure n°15).
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Tableau 9 : comparaison de la valeur moyenne de ’ASAT entre les différentes catégories de vaches du

vélage et jusqu’au 45j post-partum :

JO J15 J30 J45
Vaches maigres 82.751 54.063 33.463 22.626
Vaches grasses 90.813 56.881 42.134 30.738
t=2.154 tp=1.311 to=-3.184 t,=3.182
tc =2.048 tc =2.052 tc =2.052 tc =2.060
P=0.04 P=0.201 P=0.004 P=0.004
Vaches maigres 82.751 54.063 33.463 22.626
Vaches moyennes | 86.189 53.908 41.404 24.940
t=1.119 t,=-0.087 to=-3.119 t,=0.805
tc =2.024 tc =2.032 tc =2.030 tc =2.030
P=0.270 P=0.931 P=0.004 P=0.426
Vaches grasses 90.813 56.881 42.134 30.738
Vaches moyennes | 86.189 53.908 41.404 24.940
t=1.626 t,=1.480 t,=0.311 t,=1.582
tc =2.048 tc =2.060 tc =2.056 tc =2.048
P=0.115 P=0.151 P=0.758 P=0.125

to= t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p

Tableau 10 : comparaison de la valeur moyenne de ’ASAT entre ’intervalle (j0-j15) (jO-j30) et (jO-j45)

chez les trois catégories de vaches :

Vaches grasses Vaches moyennes | Vaches maigres
ASAT]0 90.813 86.189 82.751
ASAT]15 56.881 53.908 54.063
1,=14.169 t,=14.347 t,=10.086
tc =2.101 tc =2.030 tc =2.026
p<0.0001 p<0.0001 p<0.0001
ASAT]0 90.813 86.189 82.751
ASAT]j30 42.134 41.404 33.463
t,=25.148 t,=18.087 t,=15.620
tc =2.101 tc =2.028 tc =2.026
p<0.0001 p<0.0001 p<0.0001
ASAT]0 90.813 86.189 82.751
ASAT}45 30.738 24.290 22.626
t,=21.407 t,=20.759 ,=19.922
tc =2.101 tc =2.024 tc =2.030
p<0.0001 p<0.0001 p<0.0001

to=t de student observe, tc=t de student critique, p= valeur p
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Figure 15 : Evolution de ’ASAT en fonction du temps

II1.1.3. Evolution de PALAT en fonction de I’état corporel apres le vélage et

jusqu’au 45°™ jour du part :

Nos résultats présentant la comparaison des valeurs moyennes de ’ALAT pour les
quatre périodes du post partum et pour chaque type de vache, ont montré qu’il y’a une
différence significative entre la moyenne de I’ALAT de j0, j15, j30 et j45 pour toute les
catégories de vaches, avec une valeur de p<0.05 (tableau n°11). Les donnés ont aussi montré
que la valeur de ’ALAT le jour du vélage est plus importante que celle des autres jours du
post partum pour les vaches maigres, moyennes et grasses, a raison de 19.520 ; 20.149;
918.939 Ul respectivement, et elle a tendance a diminuer durant la période du post partum,
mais les résultats indiquent qu’il n’y a aucune différence significative entre les valeurs

moyennes de I’ALAT des différentes catégories de vaches (tableau n°12 et figure n°16).
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Tableau 11 : comparaison de la valeur moyenne de PALAT entre les différentes catégories de vaches du

veélage et jusqu’au 45j post partum :

JO J15 J30 J45
Vaches maigres 19.520 15.908 12.559 11.695
Vaches grasses 18.939 15.188 12.443 10.540
to=-0.440 to=-0.673 t,=-0.132 t,=-1.070
tc =2.048 tc =2.052 tc =2.057 tc =2.060
P=0.664 P=0.506 P=0.896 P=0.295
Vaches maigres 19.520 15.908 12.559 11.695
Vaches moyennes | 20.149 15.926 11.966 11.144
t,=0.568 t,=0.019 t,=-0.821 to=-0.672
tc =2.024 tc =2.032 tc =2.030 tc =2.030
P=0.573 P=0.98 P=0.417 P=0.506
Vaches grasses 18.939 15.188 12.443 10.540
Vaches moyennes | 20.149 15.926 11.966 11.144
t0='1.213 t0='0.711 t0=0721 tO:‘l.OOO
tc =2.048 tc =2.060 tc =2.056 tc =2.048
P=0.235 P=0.484 P=0.477 P=0.326

to=t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p

Tableau 12 : comparaison de la valeur moyenne de ’ALAT entre ’intervalle (jO-j15) (jO-j30) et (jO-j45)

chez les trois catégories de vaches :

Vaches grasses Vaches moyennes | Vaches maigres
ALATj0 18.939 20.149 19.520
ALATj15 15.188 15.926 15.908
t,=3.996 t,=4.560 1,=3.235
tc =2.101 tc =2.030 tc =2.026
p<0.0001 p<0.0001 p<0.003
ALATj0 18.939 20.149 19.520
ALAT;)30 12.443 11.966 12.559
1,=9.272 ,=10.314 1,=6.453
tc =2.101 tc =2.028 tc =2.026
p<0.0001 p<0.0001 p<0.0001
ALATj0 18.939 20.149 19.520
ALATj45 10.540 11.144 11.695
t,=12.388 t,=12.043 t,=6.486
tc =2.101 tc =2.024 tc =2.030
p<0.0001 p<0.0001 p<0.0001

to=t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p
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Figure 16 : Evolution de PALAT en fonction du temps

I11.1.4. Evolution des TG en fonction de I’état corporel aprés le vélage et

jusqu’au 45°™ jour du part :

Nos résultats présentant la comparaison des valeurs moyennes des triglycérides pour
les quatre périodes du post partum et pour chaque type de vache, ont montré qu’il y’a une
différence significative entre la moyenne des triglycérides de j15 et j30 pour toute les
catégories de vaches, avec une valeur de p<0.05 (tableau n°13). Les donnés ont aussi montré
que la valeur des triglycérides le jour du vélage est plus importante que celle des autres jours
du post partum pour les vaches maigres, moyennes et grasses, a raison de 0.748 ; 0.722 ;
0.872 g/l respectivement, et elle a tendance a diminuer durant la période du post partum,
alors que pour les vaches grasses, nous avons relevé une hypertriglycéridémie durant toute la

période de suivi (tableau n°14 et figure n°17).
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Tableau 13 : comparaison de la valeur moyenne des TG entre les différentes catégories de vaches du

vélage et jusqu’au 45j post-partum :

JO J15 J30 J45
Vaches maigres 0.748 0.552 0.646 0.612
Vaches grasses 0.872 0.710 0.770 0.711
to= 1.543 tp=2.311 t,=1.533 t,=1.300
tc =2.048 tc =2.048 tc =2.048 tc =2.048
P=0.134 P=0.028 P=0.136 P=0.204
Vaches maigres 0.748 0.552 0.646 0.612
Vaches moyennes | 0.722 0.565 0.495 0.553
to=-0.307 t,=0.197 tp=-2.311 t,=-0.836
tc =2.024 tc =2.024 tc =2.024 tc =2.024
P=0.761 P=0.845 P=0.026 P=0.408
Vaches grasses 0.872 0.710 0.770 0.711
Vaches moyennes | 0.722 0.565 0.495 0.553
t0=1351 t0=2221 t0=5178 t0:2035
tc =2.048 tc =2.048 tc =2.048 tc =2.048
P=0.187 P=0.035 p<0.0001 P=0.051

Tableau 14 : comparaison de la valeur moyenne de la TG entre I’intervalle (j0-j15) (jO-j30) et (jO-j45)

to=t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p

chez les trois catégories de vaches :

Vaches grasses Vaches moyennes | Vaches maigres
TGjO 0.872 0.722 0.748
TGj15 0.70 0.565 0.552
t,=2.231 1,=1.883 t,=3.001
tc =2.101 tc =2.024 tc =2.024
P=0.039 P=0.067 P=0.005
TGj0 0.872 0.722 0.748
TGj30 0.770 0.495 0.646
tp=1.429 1,=2.866 t,=1.407
tc =2.429 tc =2.024 tc =2.024
P=0.170 P=0.007 P=0.167
TGj0 0.872 0.722 0.748
TGj45 0.711 0.553 0.612
t,=2.069 t,=1.934 t,=1.996
tc =2.101 tc =2.024 tc =2.024
P=0.053 P=0.061 P=0.053

to=t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p
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Figure 17 : Evolution de la TG en fonction du temps

111.2. Evolution des parametres biochimiques (CK, ASAT, ALAT, TG) en fonction

des intervalles retour des chaleurs :

Nos résultats présentant la comparaison des valeurs moyennes des parametres
biochimiques (CK, ASAT, ALAT, TG) pour le 45°™ jour post partum et pour toutes les

vaches, montrent qu’il n’y a aucune différence significative entre la moyenne des parametres

biochimiques, sauf pour la valeur moyenne de la CK durant I’intervalle retour des chaleurs

inférieur ou égale a 70 jours, avec une valeur de p<0.05 (tableau n°15).

Tableau 15 : Comparaison des moyennes des parameétres biochimiques (CK, ALAT, ASAT, TG) en

fonction des intervalles retour des chaleurs :

IVV- retour des

Valeur moyenne

Valeur moyenne

Valeur moyenne

Valeur moyenne

chaleurs de CK de PALAT de PASAT de TG
<70j X=37.358 X=10.775 X=26.034 X=0.553
70-90j X=47.669 X=11.949 X=25.605 X=0.612
1,=2.247 tp=-1.261 1,=0.140 t,=-0.699
tc =2.064 tc =2.028 tc =2.021 tc =2.032
P=0.034 P=0.216 P=0.889 P=0.489
>90j X=48.432 X=10.692 X=20.676 X=0.728
70-90j X=47.669 X=11.949 X=25.605 X=0.612
t,=0.162 t,=-0.957 t,=-1.085 t,=1.001
tc =2.069 tc =2.052 tc =2.040 tc =2.052
P=0.873 P=0.347 P=0.286 P=0.326

to=t de student observé, tc=t de student critique, p= valeur p

75




DISCUSSION

IV. DISCUSSION :

L’alimentation du bétail en Algérie se caractérise notamment par une offre insuffisante
en ressources fourrageres ce qui se traduit par un déficit fourrager estimé a 34% par Houmani
(1999) et a 30% par Kadi (2007). Les élevages suivis dans notre étude se caractérisent par
I’usage excessif, durant une grande partie de 1’année, de la paille comme aliment et non
comme litiére, a cause de son prix élevé. Cette situation est aussi signalée par Houmani
(1999). Selon Anderson et Hoffman (2006), la paille ne doit étre utilisée
qu’exceptionnellement comme fourrage pour la vache laitiere, de plus dans notre étude on a
remarqué que la distribution du concentré ne se fait pas selon le niveau de production ou le
stade de lactation, toute les vaches recoivent la méme quantité de concentré. Avec cette
pratique, en début de lactation les vaches se trouvent en sous-alimentation. Inversement, au
tarissement, avec une distribution d’une quantité constante et ¢levée de concentré, les vaches
se retrouvent en sur-alimentation. Cette situation a été également signalée par Kayoueche
(2000) dans les élevages laitiers de la région de Constantine et Kadi (2007) dans la région de

Tizi-Ouzou

Selon Friggen et al. (2004) et Enjalbert (2003), le tarissement représente une période
délicate en terme d’alimentation de la vache laitiere ; c’est la période durant laquelle a lieu la
préparation de la vache a la lactation suivante. La race prim’Holstein est la plus touchée en
général par la stéatose hépatique que les autres races ; cela est di a son importante capacité de
production laitiere (Burger-picoux, 1995). Les résultats obtenus dans notre partie
expérimentale montrent que certains parametres biochimigues montrant la fonction hépatique
(ASAT, I’ALAT) étaient nettement dans les valeurs usuelles et que ces valeurs diminuent du
éme

vélage et jusqu’au 457 jour du post partum, ce qui est en accord avec les travaux de

(Brickner et al., 2009 ; Bossaert, 2012).

Chez la vache laitiere haute productrice, 60 a 80 % du glucose consommé par 1’animal
chaque jour est utilisé pour la synthése du lait (Herdt, 1988) (02 molécules de glucose sont
nécessaires pour former une molécule de lactose (Vagneur, 1992), car le glucose est exporté
massivement et prioritairement vers la mamelle, dans le but de produire du lactose pour la
production laitiere (Enjalbert, 1996) ; pour cela, la plupart du glucose disponible chez les
ruminants est synthétisé a 93% par ’intermédiaire du phénomeéne de la néoglucogenese, qui

est a 85% hépatique et a 8% rénale (Ferre et al. 2004). Certains acides aminés qualifiés de
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glucoformateurs interviennent dans la néoglucogénese. Ces derniers sont issus de la digestion
des protéines ou de la mobilisation des protéines corporelles (muscles squelettiques). Ce sont
principalement [’aspartate, 1’alanine, la glutamine et la sérine pour lesquels le captage
hépatique est intense (Mills et al. 1986). Nos résultats montrent que les vaches grasses
présentent une valeur ASAT plus importante que les vaches maigres, avec une différence
significative de jO et jusqu’au 45°™ jour du post partum, ce qui veut dire que les vaches
grasses montrent une néoglucogenese plus importante a partir de 1’acide aminé
glucoformateur (aspartate) que les vaches maigres. Ceci montre que la fonction hépatique
n’est pas bloquée par les graisses, car leur accumulation dans le foie a comme conséquence
critique une altération de ses fonctions, en particulier de la néoglucogenése (Salat, 2005). De
plus les vaches grasses présentent une hypertriglycéridémie du vélage et jusqu’au 45%™ jour
du post partum, ce qui indique toujours un bon fonctionnement du foie (Aubadie-ladrix,
2003), car la steatose hépatique était la plupart du temps caractérisée par une accumulation
des triglycérides dans le foie, associée a une réduction du taux sérique en triglycérides (Jubb,
2007). Le bon fonctionnement hépatique des vaches grasses observé dans notre étude peut
s’expliquer par la productivité limitée de ces races laitieres qui fait suite & une adaptation aux
conditions d’élevage méditerranéen et a la pratique alimentaire (Bourbouze et al, 1989, Flamant,

1991).

La CK est une enzyme qui catalyse la libération d’énergie issue de la phosphocréatine
ou source phosphagéne qui représente une réserve d’énergie de [’organisme.
(Winter, 1990) Elle (CK) est libérée dans le sang lors de lésion tissulaire entrainant la lyse
cellulaire, telles qu’'un dommage musculaire ou lors de pathologie hépatique. Les
changements histologiques de la muqueuse endométrial lors du processus de 1’involution
utérine sont également responsables d’une élévation de la concentration plasmatique de CPK.
(Azawi et al 2008)

Concernant les concentrations sérique du CK, nous avons trouvé qu’elles s’élévent a la
mise bas pour surmonter le stress du vélage (Barnouin et al., 1994), et qu’elles chutent apres
le 30°™ jour du part afin d’assurer un bon déroulement de I’involution utérine (Sattler et Furll,
2004 ; Azawi et al. 2008).

Les résultats montrent clairement que 1’intervalle vélage-apparition des chaleurs est
réellement influencé par 1’état d’involution utérine ou plus clairement par la concentration

sérique en CK, c'est-a-dire que si la concentration sérique en créatine kinase reste elevée, les
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retours en chaleur seront retardés, ce qui entraine une infertilité temporaire et/ou permanente

chez la vache affectée (Senger, 2003).
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V. CONCLUSION ET RECOMMANDATION :

Parmi les facteurs de risque de la dégradation actuelle de la fertilit¢ chez les
vaches laitieres de race Prim’Holstein est le niveau de la seveérité de la stéatose hépatique en
postpartum des femelles reproductrices, de nombreux auteurs classent cette pathologie parmi
les troubles métaboliques du post partum. Selon la littérature les vaches a stéatose hépatique
sont caractérisé par un état corporel gras et présentent la plupart du temps un excés en (ASAT,
ALAT) et une hypotriglycéridémie, en ce qui concerne les vaches de notre étude, 1’activité de
ces enzymes hépatiques se retrouve dans ces valeurs usuelle et les triglycérides constater par
le dosage sanguin sont en exces ce qui veut dire que nos vache grasse ne présentent pas une
atteinte hépatique. A partir de ces résultats on peut incriminer le niveau bas de production
laitiere qui fait suite a une adaptation environnementale des vaches sélectionnés et élevés en
milieu tempéré et transféré vers les pays méditerranéens ce qui diminue la sévérité du déficit
énergétique en début de lactation. La créatine kinase nous a permis de réaliser un diagnostic
clinique des retards de I’involution utérine, sa valeur le jour du vélage est plus importante que
celle des autres jours du post partum pour les trois types de vaches (grasses, moyennes et
maigres) par ce que les contractions utérines sont tres intenses au cours des premiéres jours
du postpartum et sa chute est un signe d’un bon déroulement de I’involution utérine de plus
lorsque la valeur de la créatine kinase est inférieur & 40 Ul les retours en chaleur sont
précoce. En finalité 1’évaluation du disfonctionnement hépatique par 1’examen des parametres
sanguins est une méthode intéressante pour diagnostiquer les troubles métaboliques autour du
part chez la vache laitiere de plus cette examen biochimique a apporté certains éléments

intéressants et explicatifs en révélant le réle des sources phosphagénes dans I’involution utérine et le

retour des chaleurs.

A l'issue de ce travail, nous nous sommes rendu compte que la mauvaise gestion d’¢élevage est
la cause primaire de la chute de production laitiere. Ainsi, nos recommandations s'adresseront

aux éleveurs:

e Le développement d’une production laiticre nécessite un encadrement technique de
qualité. Il est nécessaire de renforcer I’encadrement et 1’accompagnement des éleveurs

par une meilleure prise en charge de la formation-vulgarisation notamment pour ce qui
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est des techniques moderne d’¢levage laitiers particulierement celles relatives a la

conduite alimentaire des troupeaux.

La conduite alimentaire durant la période du tarissement sera donc menée en fonction
de laNEC ;

La distribution d’une ration alimentaire équilibrée d’un point de vue quantité et qualité
suivant le stade physiologique de la vache laitiere et le niveau de production laitiere.
Eviter I’apparition de tout facteur susceptible de stresser les animaux en début de

lactation : logement confortable, pas de concurrence au sein d’un groupe....
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