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Résumé 

 

Afin d’évaluer et de comparer le profil métabolique des vaches et leurs liens avec les 

performances de production et de  reproduction, nous avons réalisé un suivi d’un 

échantillon de 20 vaches appartenant à deux races laitières (Montbéliarde et 

Normande) durant la période du péripartum à une fréquence d’une fois tous les 15 

jours (15 jours avant le vêlage, au vêlage, 15, 30 et 45 jours après le vêlage). L’étude 

a été menée dans une ferme privée située à Sétif durant l’année 2020-2021 et il a 

concerné certains scores du bien-être animal (surtout le BCS) et les concentrations 

de certains métabolites du plasma (Glucose, cholestérol, triglycéride et urée). 

Les résultats obtenus ont montré des variations dans les normes, des performances 

de production et de reproduction moyennes par rapport aux potentiel génétique et 

enfin une supériorité des vaches importées par rapport à celles nées localement. 

Nous concluons qu’une alimentation équilibrée et adaptée au stade physiologique de 

la vache, ainsi qu’une bonne gestion de la reproduction peuvent améliorer les 

performances des animaux. 

Mots-clés : Algérie, bien-être, fertilité, métabolite du plasma, vache laitière. 

 

 



Abstract 

 

In order to assess and compare the metabolic profile of cows and their links with 

production and reproduction performance, we monitored a sample of 20 cows 

belonging to two dairy breeds (Montbéliarde and Normande) during the period of 

peripartum at a frequency of once every 15 days (15 days before calving, at calving, 

15, 30 and 45 days after calving). The study was carried out on a private farm located 

in Sétif during the year 2020-2021 and it concerned certain animal welfare scores 

(especially the BCS) and the concentrations of certain plasma metabolites (Glucose, 

cholesterol, triglyceride and urea). 

The results obtained showed variations in standards, average production and 

reproduction performance compared to genetic potential and finally a superiority of 

imported cows compared to those born locally. 

We conclude that a balanced diet adapted to the physiological stage of the cow, as 

well as good reproductive management can improve animal performance. 

Keywords: Algeria, welfare, fertility, plasma metabolite, dairy cow. 



 صخلم

 

 يمتنت ةرقب 20 نم ةنیع ةبقارمب انمق ، رثاكتلاو جاتنلإا ءادأب اھتاقلاعو راقبلأل يئاذغلا لیثمتلا فلم ةنراقمو مییقت لجأ نم

 15 لك ةدحاو ةرم لدعمب ةدلاولا لوح ام ةرتف للاخ Normande و Montbéliarde نابللأا تلالاس نم نیتللاس ىلإ

 يف عقت ةصاخ ةعرزم يف ةساردلا تیرجأ .)ةدلاولا دعب امًوی 45 و 30 و 15 ، ةدلاولا دنع ، ةدلاولا لبق امًوی 15( امًوی

 تابلقتسم ضعب تازیكرتو BCS  ـلا ةصاخ ناویحلا ةیھافر تاجرد ضعبب تقلعتو 2021-2020 ماع للاخ فیطس

 .ایرویلاو ةیثلاثلا نوھدلاو لورتسیلوكلاو زوكولجلا لثم امزلابلا

 تایناكملإاب ةنراقم رثاكتلاو جاتنلإا ءادأ طسوتمو ،رییاعملا يف تافلاتخا دوجو اھیلع لوصحلا مت يتلا جئاتنلا ترھظأو

 ً.ایلحم ةدولوملا كلت ىلع ةدروتسملا راقبلأا قوفتً اریخأو ، ةیثارولا

 نأ نكمی دیج لكشب رثاكتلا رییست كلذكو ، ةرقبلل ةیجولویسفلا ةلحرملا عم فیكتی نزاوتم يئاذغ ماظن عابتا نأ جتنتسن

 .ناویحلا ءادأ نسحی

 .بولح ةرقب ، امزلابلا تابلقتسم ، ةبوصخلا ،ناویحلا ةیھافر ، رئازجلا :ةیحاتفملا تاملكلا
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Introduction 
 

Depuis les années 1970, l’Algérie fait appel à l’importation massive des vaches 

laitières à haut potentiel génétique dans le but d’augmenter la production laitière locale 

qui ne couvre à l’heure actuelle que 40% des besoins de la population et de limiter 

ainsi la facture très élevée d’importation de ce produit, estimée en moyenne annuelle 

à un milliard USD en 2015 (CNIS des Douanes, 2016). Ces mesures ont réussi à 

augmenter de manière pas très significative le niveau de production (Bedrani et al., 

2011), et leurs résultats restent en deçà des espérances (Djebbara, 2008 ; Souki, 

2009). 

Selon de nombreuses études faites dans différents pays du Sud, le potentiel génétique 

de ces races hautes productrices est loin d’être exploité. Elles présentent une 

productivité limitée qui est expliquée principalement par l’insuffisance d’adaptation aux 

conditions d’élevage méditerranéen (climat et alimentation), ainsi que par les 

pratiques de gestion non maîtrisées (Sraïri et al., 2007). 

En effet, avec l’amélioration de leur productivité, les vaches laitières hautes 

productrices sont confrontées, surtout durant le péripartum, à un fardeau métabolique 

ou bien à des modifications de leur métabolisme que le moindre problème peut avoir 

des conséquences catastrophiques. Ainsi, cette période est associée au pic 

d’incidence des affections de la vache laitière, qu’elles soient métaboliques (non 

délivrances, fièvres de lait, cétoses, déplacements de caillette) ou infectieuses 

(mammites, métrites, paratuberculose, troubles respiratoires). Bien connaître les 

mécanismes qui aboutissent à tous ces problèmes est essentiel pour la mise en place 

de mesures préventives et donc pour la survie économique de nos élevages. 

Au cours de ces dernières années, les « profils métaboliques » ont été largement 

utilisés chez les vaches laitières, soit pour tenter de diagnostiquer certains troubles à 

l'échelle du troupeau, soit même pour essayer de prévenir l'apparition d'états 

pathologiques par la recherche de lésions biochimiques préalables à certaines 

affections. 
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Nous nous sommes intéressés dans le cadre de ce présent travail aux vaches 

importées au stade de génisses pleines et aux femelles nées localement avec comme 

démarche : 

§ Une recherche bibliographique consacrée à l’évaluation du profil métabolique 

des vaches laitières, les paramètres de la biochimie sanguine et l’interprétation 

de leurs valeurs ; 

§ Une partie expérimentale ayant pour objectifs : 

o Évaluation et comparaison des profils métaboliques de deux groupes de 

vaches laitières, les unes nées localement, les autres importées au 

stade de génisses pleines. 

o Étude et caractérisation des niveaux de production laitière et de 

reproduction de ces deux groupes de vaches. 
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Préambule 

Le système digestif des bovins présente la particularité d’être pourvu de 4 

estomacs : 3 « préestomacs » (réseau, rumen et feuillet) et un estomac proprement 

dit, la caillette (Cuvelier et Dufrasne, 2015) (figure1). Cette configuration particulière 

permet au ruminant d’effectuer une prédigestion microbienne des aliments, facilitant 

une utilisation poussée des fibres présentes dans la ration (Wolter, 1997). 

 

 

Figure1. Système digestif chez la vache (http://dico-du-lait.fr). 
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I. L’aliment de la vache laitière 

L’aliment des vaches laitières est constitués de différents composants : eau, 

matières minérales, glucides, lipides et matière azoté (Christophe et al., 2012). Un 

seul Aliment est généralement incapable de faire face à l’ensemble des besoins de 

l’animal, c’est la raison pour laquelle plusieurs aliments sont associés au sein d’une 

ration. Les vaches peuvent aussi être nourries avec des coproduits issus des 

industries agro-alimentaires (tourteaux, mélasses, drêches, etc.) et leur ration doit 

être aussi complétée avec des minéraux et des vitamines, voire des additifs (Brocard 

et al., 2010). En général, les aliments sont groupés dans trois catégories : 

§ Les fourrages ; 

§ Les concentrés ;  

§ Les aliments minéraux et vitaminés. 

1.1. Les fourrages 

Le terme « fourrage » désigne la partie aérienne d’une plante (Cautyet Perreau, 

2009) souvent riches en glucides et nécessaires dans la ration sous forme de 

longues particules (plus de 2,5 cm en longueur) pour maintenir le bon 

fonctionnement du rumen. Ils peuvent être pâturés ou récoltés, et on distingue 

principalement les fourrages verts (pâturage et affouragement en verts), les 

ensilages, l’enrubannage, les foins et les pailles, qui appartiennent tous au groupe 

des aliments encombrants (Brocard et al., 2010). 

L’herbe pâturée constitue l’aliment le plus adapté et le plus économique (Cuvelier et 

Dufrasne, 2015), mais il faut noter que les systèmes de pâturage sont instables à 

cause des conditions climatiques et du mode de gestion des prairies sur la quantité 

et la qualité de l'herbe produite, donc les variations caractéristiques du fourrage 

offert, conduisant à des variations des performances plus importantes qu'avec des 

régimes conservés . 

La ration des vaches taries peut être composée presque entièrement de fourrages. 

Par contre, chez la vache en début de lactation la ration doit contenir au moins 35% 

de fourrages pour y maintenir suffisamment de fibres. 
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Les fourrages ont les caractéristiques principales suivantes : 

§ Ils possèdent un grand volume par unité de poids ; 

§ Ils sont riches en fibres et pauvres en énergie comparativement aux 

concentrés. 

§ Ils possèdent un contenu variable en protéines (Wattiaux et Howard, 1996), 

mais ne pouvant pas toujours couvrir tous les besoins énergétiques et 

protéiques des bovins, notamment dans la phase d’allaitement ou de 

production laitière, les éleveurs doivent compléter la ration avec des aliments 

« concentrés ». 

 

1.2. Les concentrés 

Un aliment concentré est un aliment ayant une teneur élevée en énergie et/ou en 

azote et en général une teneur élevée en matière sèche (MS) qui servent à 

compléter et équilibrer la ration de base (Brocard et al., 2010). 

Les concentrés ont les caractéristiques suivantes : 

§ Ils sont pauvres en fibres et riches en énergie comparativement aux 

fourrages ; 

§ Ils ont un contenu variable en protéines ; 

§ Ils sont ingérés rapidement par l’animal ; 

§ Les concentrés ont un faible volume par unité de poids, contrairement aux 

fourrages ; 

§ Ils ne stimulent pas la rumination ; 

§ Ils sont fermentés plus rapidement que les fourrages dans le rumen (Wattiaux 

et Howard, 1996). 

 

1.3. Les aliments minéraux et vitaminés 

Les minéraux et les vitamines sont très importants ayant une teneur élevée en 

phosphore, en calcium et en MS. Les déficiences produisent des pertes 

économiques importantes. 



CHAPITRE I : Métabolisme et Gestion de l’Alimentation chez la Vache Laitière. 
__________________________________________________________________________________ 

 6  

Les mélanges minéraux vitaminés du commerce renferment en général des 

macroéléments (calcium, phosphore, sodium, etc.), des oligo-éléments (sélénium, 

zinc, cuivre, etc.) et des vitamines. Leur composition varie selon le fabricant et le 

produit considéré. Les mélanges minéraux vitaminés se caractérisent en général par 

leur teneur en calcium et en phosphore (Brocard et al., 2010). 

II. La digestion des aliments chez la vache laitière 
2.1. Le fonctionnement du rumen « l’écosystème ruminal »  

Le rumen est un écosystème anaérobie strict, peuplé de 3 catégories de 

microorganismes qui vivent en symbiose avec le ruminant : 

§ Des bactéries ; 

§ Des protozoaires ; 

§ Des champignons. 

Ces microorganismes, adaptés à vivre dans un environnement caractérisé par un pH 

de 6,0 à 7,0 ; dégradent, via des processus d’hydrolyse et de fermentations, la 

plupart des composants de la ration alimentaire du ruminant, dans le but de couvrir 

leurs besoins et d’assurer ainsi leur survie. Simultanément, ils synthétisent 

différentes molécules nécessaires à leur développement, telles que des acides 

aminés (AA) et des protéines. 

2.1.1. Les Bactéries 

Les bactéries sont très nombreuses dans le rumen : de l’ordre de 10 milliards par 

millilitre (ml) de jus de rumen. Plus de 200 espèces bactériennes sont présentes. 

Les bactéries sécrètent dans le milieu ruminal des enzymes qui assurent l’hydrolyse 

des protéines (protéolyse) et des glucides : cellulose (cellulolyse), hémicelluloses 

(hémicellulolyse), pectines (pectinolyse) et amidon (amylolyse). Certaines bactéries 

sont également responsables de l’hydrolyse des lipides (lipolyse) et de leur 

hydrogénation. Notons que le rumen ne peut fonctionner en l’absence des bactéries. 

2.1.2. Les Protozoaires 

Les protozoaires constituent la moitié de la biomasse du rumen. Ils sont cependant 

moins nombreux que les bactéries, de l’ordre de 1 million / ml de jus de rumen, mais 
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plus grands. Ils sont plus sensibles que les bactéries aux conditions qui règnent 

dans le rumen, surtout le pH. 

À la différence des bactéries qui sécrètent dans le milieu ruminal des enzymes 

hydrolytiques, les protozoaires ingèrent les particules alimentaires ainsi que les 

bactéries du rumen, et les dégradent. Ils participent spécifiquement au métabolisme 

des glucides. Ils s’attaquent ainsi à tous les constituants des parois, et sont donc en 

concurrence avec les bactéries, qu’ils peuvent aussi consommer. 

2.1.3. Les Champignons  

Les champignons présents dans le rumen sont des champignons anaérobies 

cellulolytiques. Ils dégradent donc la cellulose et les hémicelluloses, et sont 

particulièrement abondants lors de rations riches en fourrages. Chaque 

microorganisme se caractérise par la nature du substrat auquel il est capable de 

s’attaquer, et est donc spécialisé dans des fonctions métaboliques précises, qui 

peuvent être parfois assez limitées. 

2.1.4. pH du rumen 

Le pH est l’un des paramètres les plus importants. Il est un élément déterminant 

dans l’équilibre entre les microorganismes du rumen et dans les fermentations qui 

en résultent. Physiologiquement, il varie en général entre 6 et 7, des valeurs plus 

extrêmes pouvant s'observer marginalement. 

Les fermentations du rumen constituent la principale source de variation du pH. Leur 

intensité est liée à la composition des aliments ainsi qu’au rythme de distribution des 

repas : 

§ Après un repas, le pH diminue, car la concentration en AGV augmente 

fortement. 

§ Entre les repas, le pH augmente. En effet, d’une part, la concentration en 

AGV diminue suite à leur absorption progressive, et d’autre part, la rumination 

amène des aliments imprégnés de salive riche en bicarbonates, qui 

constituent un tampon efficace. 
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2.2. La digestion des aliments 

Lors du processus de digestion, les nutriments subissent des transformations 

aboutissant à leur absorption ou à leur élimination par les matières fécales. 

2.2.1. Digestion des glucides 

Une fois arrivés dans le rumen, les glucides sont hydrolysés sous l’action des 

enzymes hydrolytiques microbiennes. Le glucose représente le principal produit 

terminal de ce processus de dégradation. Ce glucose va ensuite être converti par le 

jeu des fermentations microbiennes en un métabolite intermédiaire, l’acide 

pyruvique. Celui-ci subit une dégradation ultérieure, qui va aboutir à la formation 

d’un mélange d’acides gras volatils (AGV) : 

§ Acide acétique (C2 : 0) ; 

§ Acide propionique (C3 : 0) ; 

§ Acide butyrique (C4 : 0) 

L’acide lactique, quant à lui, est un intermédiaire de cette chaîne de dégradation. au 

cours de ce processus, du CO2, du CH4 et de la chaleur sont également produits 

(figure 1). 

Il est important de rappeler que les différents glucides (cellulose, hémicellulose, 

amidon, etc.) sont dégradés par des populations bactériennes spécifiques : 

§ La cellulose et l’hémicellulose sont attaquées par les bactéries 

cellulolytiques ; 

§ L’amidon est dégradé par les bactéries amylolytiques. 

Chaque population bactérienne utilise, pour ce faire, des voies de dégradation qui lui 

sont propres et qui aboutissent à la formation préférentielle de tel ou tel type d’AGV. 

Par conséquent, les proportions des différents AGV produits sont principalement 

fonction de la composition de la ration alimentaire : 

§ L’acide acétique est majoritaire (45 à 70 % des AGV totaux) ; 

§ L’acide propionique représente de 15 à 25 % des AGV totaux ; 

§ L’acide butyrique 5 à 15 %. 
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2.2.2. Digestion des lipides 

Les rations de ruminants contiennent généralement de l’ordre de 3 à 5 % de lipides 

dans la MS, c’est-à-dire relativement peu par rapport aux teneurs en glucides et en 

matières azotées.  

Le rumen est le siège d’une lipolyse intense et rapide : les lipides alimentaires sont 

hydrolysés par les microorganismes du rumen, ce qui permet la production de 

glycérol et d’acides gras libres. Le glycérol formé est rapidement fermenté en AGV, 

alors que les acides gras insaturés sont fortement remaniés par les 

microorganismes du rumen. Les acides gras libres, fixés aux particules alimentaires, 

quittent le rumen, passent dans la caillette, puis dans l’intestin grêle, où ils sont 

digérés et absorbés.  

Notons qu’à côté de leur activité de dégradation des lipides alimentaires, les 

microorganismes du rumen synthétisent des lipides microbiens, caractérisés 

notamment par la présence d’acides gras ramifiés. Lorsque ces microorganismes 

quittent le rumen et passent dans la caillette, ils sont tués et désintégrés par le suc 

gastrique. Ceci permet la libération des lipides microbiens, les acides gras libres 

microbiens rejoignant le pool d’acides gras libres pour subir la digestion et 

l’absorption intestinales  

2.2.3. Digestion des matières azotées 

Les matières azotées alimentaires sont composées des protéines et de l’azote non 

protéique subissent dans le rumen une dégradation dont le produit terminal est 

l’ammoniac (NH3) : les protéines alimentaires sont ainsi transformées en AA puis 

subissent une fermentation jusqu’au stade NH3, alors que l’azote non protéique est 

directement transformé en NH3. Cette dégradation génère la production d’une faible 

quantité d’énergie. 

Cet ammoniac est utilisé par les microorganismes du rumen pour synthétiser leurs 

propres protéines, appelées protéines microbiennes. Cette synthèse ne peut 

cependant avoir lieu qu’en présence d’une quantité suffisante d’énergie disponible 

pour les microorganismes. C’est principalement la dégradation des glucides via les 

fermentations microbiennes qui va fournir l’énergie nécessaire à cette synthèse 
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protéique. S’il existe un excédent de matières azotées par rapport à l’énergie 

présente, l’ammoniac excédentaire est absorbé puis transformé en urée dans le foie.  

Les protéines microbiennes subissent une digestion enzymatique dans la caillette, 

conduisant à la formation d’acides aminés (AA) . 

2.2.4. Digestion des minéraux  

Les macroéléments et les oligoéléments se trouvent sous des formes chimiques 

variées dans les aliments. La forme sous laquelle ils se trouvent conditionne leur 

absorption au niveau du tube digestif.  

Par exemple, l’absorption du calcium (Ca) est limitée lorsqu’il est présent dans 

l’aliment sous forme d’oxalates de calcium. En outre, de nombreuses interactions 

existent entre les minéraux. Ainsi, au niveau de l’intestin grêle, l’absorption du Ca est 

corrélée positivement à la concentration en phosphore inorganique, mais 

négativement à celle en magnésium. 

Enfin, l’absorption de certains éléments peut également être modulée par le statut 

physiologique de l’animal en cet élément. Par exemple, l’absorption intestinale du Ca 

est augmentée lorsque les concentrations en calcium dans le sang sont faibles, et 

ce, grâce à la sécrétion de vitamine D active . 
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Figure 2. Schéma simplifié de la digestion des glucides, des lipides et des matières azotées 
chez les ruminants (Cuvelier et Dufrasne, 2015). 

AA : acide aminé ; AG : acides gras ; AGV : acide gras volatil ;  N non protéique : azote non 

protéique ; SS : sucres solubles. 

2.3. Métabolisme de la vache laitière 

La composition chimique du lait est proche de 87 % d’eau, 5 % de lactose, 4 % de 

matières grasses (MG), 3 % de protéines et 1 % de minéraux. 

Hormis l’eau, ces constituants sont quasi tous synthétisés par la mamelle à partir 

d’éléments précurseurs prélevés dans le sang : glucose, acétate, corps cétoniques, 

acides gras à longue chaîne et AA. 

2.3.1. Métabolisme des glucides 

Le glucose contribue à la synthèse du lactose, principal constituant glucidique du 

lait. Chez le ruminant, la synthèse du glucose (néoglucogenèse) est assurée 
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principalement à partir de l’acide propionique, provenant des fermentations liées à 

l’amidon. Lorsque la ration est trop peu énergétique, la néoglucogenèse se fait 

davantage à partir des AA. Ce recours aux AA peut entraîner une baisse du taux 

protéique (TP) du lait . 

2.3.2. Métabolisme des AGV 

L’acide acétique sert de précurseur au niveau de la mamelle pour la synthèse des 

acides gras à courte chaîne et à chaîne moyenne du lait. L’acide butyrique est quant 

à lui transformé quasi totalement en corps cétoniques lors de son absorption à 

travers la paroi du rumen. Ces corps cétoniques sont utilisés comme fournisseurs 

d’énergie, mais participent aussi à la synthèse des acides gras à courte et moyenne 

chaînes du lait au niveau de la mamelle. 

2.3.3. Métabolisme des lipides 

Les triglycérides constituent la majeure partie des lipides du lait. Les acides gras 

qu’ils contiennent ont 2 origines possibles : 

§ Une origine intra-mammaire : la mamelle synthétise des acides gras à courte 

et moyenne chaînes ; 

§ Une origine extra-mammaire : les acides gras sont prélevés au niveau du 

sang par la mamelle. Il s’agit alors d’acides gras à longue chaîne provenant 

directement de l’alimentation ou bien de la mobilisation des réserves 

corporelles. 

 

2.3.4. Métabolisme des protéines 

Chez les bovins, les AA présents sont utilisés pour synthétiser des protéines, mais 

aussi pour synthétiser du glucose lorsque cela est nécessaire. Par conséquent, il 

existe une compétition pour l’utilisation des AA entre la voie de la synthèse des 

protéines et la voie de la synthèse du glucose . 

III. Gestion de l’alimentation en péripartum 

Le péripartum est la période autour du vêlage. C’est la phase la plus critique dans le 

cycle de production des vaches laitières. Elle s’étend sur trois semaines pré-partum 
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et sur trois à quatre semaines post-partum. Il s’agit d’une période de changements 

métaboliques considérables pour la vache, qui passe d’un état de non lactation à un 

état de lactation. 

Au niveau digestif, le passage d’une alimentation riche en fourrage à une 

alimentation de lactation, riche en concentrés, représente une période critique pour 

le système digestif de la vache. Donc, la vitesse de transit ruminal est accrue. 

Au niveau métabolique, le bilan énergétique est négatif, puisque les besoins 

nutritionnels des vaches augmentent tandis que la capacité d’ingestion diminue en 

fin de gestation et au début de lactation. 

Par conséquent, la ration alimentaire doit être adaptée pour satisfaire les besoins 

des animaux. 

3.1. Modifications digestives 

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 problème au moment du vêlage.  

En effet, si le rumen n’est pas adapté à 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 le vêlage en apportant 

des concentrés progressivement dans la ration et en augmentant les quantités 

d’environ 2 kg par semaine jusqu’au pic de lactation. Cela a pour but non seulement 

de préparer la microflore ruminale mais aussi à compenser la diminution de la 

capacité d’ingestion par un apport d’aliment plus dense en énergie (Enjalbert, 

1995b). 

L’utilisation de quantités importantes de concentrés prédispose les vaches laitières 

au problème d’acidose ruminale chronique. La diminution du pH est liée à la quantité 

d’acides gras volatils produits lors des fermentations de l’amidon. Il est important 

que l’animal rumine pour que la salive produite joue son rôle de tampon.  
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En plus de la transition, le déficit énergétique semble une situation inévitable en 

début de lactation. Pourtant, les vaches laitières parviennent à maintenir leur 

production, malgré la perte d’état corporel. Le métabolisme s’adapte afin de faire 

face au déficit alimentaire, il est donc important de veiller à un apport constant de 

fourrages à fibres longues, à au moins 60 % de la ration (Peyraud et Apper-

Brossard, 2006). 

Par contre si la ration est trop dense en énergie ou distribuée à volonté, le glucose et 

les acides gras, notamment les acides gras volatils, sont présents en quantité 

beaucoup plus importante dans la circulation sanguine. La lipogenèse est d’autant 

plus active dans le tissu adipeux, et l’est davantage dans le foie. Comme celui-ci 

exporte peu les lipides formés, ils s’accumulent dans les hépatocytes, pouvant être à 

l’origine d’une légère stéatose hépatique prépartum. 

3.2. Modifications métaboliques  

Les besoins nutritif diminuent du pic de lactation jusqu’au début du tarissement, une 

vache tarie gestante voit ses besoins réaugmenter lentement jusqu’au vêlage. 

3.2.1. Au tarissement 

Au tarissement, la vache a peu de besoins, elle peut ingérer suffisamment de 

matière sèche pour satisfaire ses besoins d’entretien et de gestation. Le bilan 

énergétique est nul, voire positif . Son métabolisme est plutôt orienté vers 

l’anabolisme, elle ne puise pas dans ses réserves mais fabrique du tissu adipeux. 

l’animal peut donc atteindre une note d’état corporel supérieure à 4/5 (Dann et all, 

2005). Les besoins d’une vache tarie restent bien inférieurs à ceux d’une vache en 

lactation. 

3.2.2. En fin de gestation  

Dans les dernières semaines de gestation, les besoins continuent à augmenter alors 

que le niveau d’ingestion diminue, associées à une baisse de la matière sèche 

ingérée : le bilan énergétique devient négatif. Cette augmentation des besoins est 

liée à la forte demande de la part du fœtus en fin de gestation et à la préparation de 

la lactation (mammogénèse). 
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3.2.3. Au moment du vêlage 

Suite au vêlage, la production laitière augmente rapidement, donc les besoins aussi. 

Mais comme la capacité d’ingestion n’augmente pas suffisamment vite pour que les 

apports soient au niveau des besoins, le bilan énergétique est la plupart du temps 

négatif jusqu’au pic de lactation. La vache puise donc dans ses réserves pour 

assurer sa production.  

Il est nécessaire de réaliser une transition entre la ration de tarissement, pauvre en 

concentrés, et la ration de lactation, riche en concentrés. C’est ce qu’on appelle la 

préparation au vêlage (Enjalbert, 1995b). Chez une vache Prim’Holstein, cela se 

manifeste par une perte d’état corporel sur une période plus ou moins longue selon 

le niveau de production. 



CHAPITRE II : Évaluation du Profil Métabolique de la Vache Laitière. 
___________________________________________________________________  

 16  
 

 

Préambule 

Aucune ration calculée ne correspond en pratique tout à fait à ce qu’une vache 

mange. Par conséquent, le point de départ de l’alimentation doit toujours être le 

calcul de ration, mais il doit être suivi par une évaluation sur le terrain. Une bonne 

gestion de troupeau implique donc d’observer régulièrement ses animaux et d’être 

réceptif aux signes émis par ceux-ci. 

L’objectif de ce chapitre est précisément de voir quels sont les paramètres de la 

biochimie sanguine qui indiquent un déséquilibre de la ration, mais aussi comment 

les interpréter. 

I. Profil biochimique chez la vache laitière 

Si la biochimie clinique est utilisée à l’échelle de l’individu pour confirmer ou infirmer 

une hypothèse diagnostique, les profils biochimiques servent plutôt à évaluer l’état 

métabolique et/ou nutritionnel d’un groupe d’animaux. Le dosage de plusieurs 

paramètres sanguins peut aider à détecter des maladies subcliniques expliquant des 

baisses de production, par exemple. 

Il n’existe pas de « profil type » : il est nécessaire d’interpréter les résultats selon 

l’élevage concerné et l’aspect clinique des animaux (Brugère-Picoux, 1995). 

1.1. Paramètres utilisés pour évaluer le statut énergétique 

Pour caractériser le statut énergétique d’une vache et tout ce qui précède, différents 

paramètres peuvent être mesurés. Leur interprétation est parfois délicate et les 

valeurs obtenues doivent être confrontées au stade physiologique de l’animal et à 

son état clinique. Bien souvent, plusieurs paramètres associés apportent plus 

d’information qu’une valeur isolée. 

1.1.1. La glycémie 

La glycémie est le taux de glucose contenu dans le sang. Chez les vaches laitières, 

la glycémie est normale si les valeurs sont comprises entre 0,47 et 0,75 g/L, c’est à 

dire entre 2,5 et 4,2 mmol/L (Leroux et al., 2005).  
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Une glycémie inférieure à 0,5 g/L dans le sang serait un indicateur peu spécifique 

d’une balance énergétique négative (Reist et al., 2002), car les variations 

journalières de la glycémie sont grandes, et le prélèvement de sang sur des animaux 

à jeun n’est pas possible chez les ruminants.  

Le glucose sanguin provient de 3 précurseurs qui sont : le propionate (AGV), le 

lactate et les acides aminés glucoformateurs, à partir de plusieurs voies endogènes : 

la gluconéogenèse, la glycogènolyse et en quantité faible des glucides alimentaires 

fortement fermentescibles (glucose exogène) comme l'amidon. 

En effet, Le glucose contenu dans les aliments n'est pas absorbé par la paroi 

digestive parce qu’il est utilisé par les micro-organismes du rumen (Hayirli, 2006) 

mais passe par le métabolisme des AGV pour fournir de l'énergie donc les besoins 

énergétiques sont couverts à 70% par les AGV (JARRIGE R.1998). 

Comme le glucose exogène couvre au maximum 25 % du besoin total en glucose, 

l’organisme doit donc le synthétiser par les différents voies métaboliques endogènes 

qui permettent de maintenir la glycémie (Jean-Blain, 1995). Tout d’abord, le glucose 

peut provenir de la glycogénolyse. Cependant, les réserves en glycogène sont 

faibles et leur durée de vie est limitée chez les vaches laitières. Donc la voie 

principale de production du glucose sanguin reste la néoglucogenèse au niveau du 

foie (80 à 90 % du glucose sanguin ) (Hayirli, 2006) . 

Le principal précurseur est le propionate (C3). Son importance varie de 30 à 55 % 

du glucose produit (Bareille et Bareille, 1995). Mais lorsque la quantité de propionate 

est insuffisante, le précurseur devient l’acide oxalo-acétique (AOA). Il s’agit d’un 

métabolite (C3) du cycle de Krebs qui peut redonner du glucose par l’intermédiaire 

du pyruvate et les réactions inverses de la glycolyse. Il faut noter que le lactate 

apporte 10 % du glucose.  

Enfin, la mobilisation des réserves de l’organisme participe également à la formation 

de glucose. La lipolyse libère des acides gras et du glycérol, précurseur du glucose. 

De plus, la protéolyse fournit des acides aminés glucoformateurs tels l’alanine, la 

glutamine, la glycine, la sérine et la valine, qui peuvent, après désamination, fournir 

25 % du glucose (Bareille et Bareille, 1995) en entrant dans le cycle du citrate pour 

former de l’AOA, 27 précurseur de la néoglucogenèse dans le foie. Cette 
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mobilisation, nécessaire en début de lactation, explique l’amaigrissement de l’animal 

à cette période. 

Le glucose et les acides gras sont oxydés dans les mitochondries et libèrent alors de 

l'énergie convertie en ATP. Il y a une consommation d'oxygène et une production de 

C02.  

L'excès d'énergie est mis en réserve sous la forme de triglycérides dans les 

adipocytes du tissu adipeux et sous forme de glycogène dans les muscles. Les AG 

fournissent 2,5 fois plus d'énergie que le glucose. Lorsque les capacités maximales 

de stockage du glycogène sont atteintes, la voie de synthèse des triglycérides et du 

cholestérol est favorisée. Les AG peuvent être transformés en glucose. en effet, 

l'acétyl-COA, obtenu lors de l'oxydation des AG, rentre dans le cycle Krebs qui 

fournit de l'acide phospho-énol-pyruvique converti par la voie de la gluconéogénèse 

en glucose-6 -phosphate. Chez les ruminants, les lipides contenus dans le sang 

proviennent très peu de l'ingestion alimentaire mais surtout de la synthèse 

hépatique. La concentration des AGL dans le sang est peu élevé et relativement 

constant chez la VL. 

En début de lactation, les besoins en glucose sont orientés pour la production de lait 

prioritairement par rapport aux autres tissus. En fin de lactation, le fœtus est 

prioritaire par rapport au lait en matière de besoins en glucose. 

En effet, Dans les dernières semaines de gestation, les besoins utéro-placentaires 

représentent environ 30 % de l’énergie totale, 45 % du glucose et 72 % des acides 

aminés (Gerloff, 2000). Or les besoins de la mamelle pour des vaches Holstein 

hautes productrices requièrent plus de 90 % de l’apport en énergie et plus de 80 % 

de l’apport en protéines (Drackley, 1999). 

1.1.2. Les Acides Gras Non Estérifiés 

La mobilisation des réserves adipeuses de l’organisme est la première modification 

constatée concernant le métabolisme lipidique en début de lactation. Ce phénomène 

permet aux animaux de répondre aux besoins énergétiques lors du déficit enduré 

pendant les premières semaines de lactation. les réserves lipidiques sont mobilisées 

sous la forme d’AGNE, libérés dans le flux sanguin (Overton et Waldron, 2004). 
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Les AGNE constituent la principale source d’acides gras. Ils proviennent de la 

mobilisation des graisses de réserves. La lipolyse est activée par l’adrénaline, dont 

l’effet est potentialisé par l’hormone de croissance en fin de gestation et en début de 

lactation ; la lipogenèse est stimulée par l’insuline (Jean-Blain, 1995). 

La majorité des AGNE libérés sont prélevés par le foie, où ils peuvent suivre 

plusieurs voies comme présenté dans la figure (Cuvelier et al., 2005) : 

§ Soit ils subissent une oxydation complète ou incomplète. Ils sont alors 

dégradés en acétyl-coA dans le cytoplasme, puis dirigés dans les 

mitochondries. Le passage dans la mitochondrie est influencé par la 

disponibilité du glucose : lorsque le glucose est disponible en grande quantité, 

son entrée dans la mitochondrie est inhibée. L’acétyl-coA, une fois dans le 

stroma mitochondrien, entre dans le cycle de Krebs où est transformé en 

corps cétonique puis libéré dans la circulation sanguine ; 

§ Soit ils subissent une estérification aboutissant à la formation de nouveaux 

triglycérides dans le cytoplasme des hépatocytes. Ces triglycérides sont alors 

soit stockés dans le cytosol des hépatocytes soit redirigés vers les tissus 

périphériques, après liaison aux VLDL. La synthèse de VLDL étant limitée 

chez les ruminants, l’exportation est limitée. 

Les valeurs plasmatiques usuelles des AGNE sont de 3-10 mg/dl (< 0.6 mmol/L) 

(Wolter, 1992 ; Brugère-Picoux, 1995). Lorsque le bilan énergétique de l’organisme 

est positif ou nul ou après la prise alimentaire, la concentration plasmatique d’AGNE 

est faible (0.35 à 0.50 mmol/L). A jeun ou quand le bilan énergétique devient négatif, 

elle augmente considérablement (Jean-Blain, 1995). 

La concentration plasmatique en AGNE est soumise à de nombreux facteurs de 

variation (rythme circadien, stress, prise alimentaire), mais elle est un bon indicateur 

de l’accumulation des triglycérides dans le foie. Elle augmente à partir de 2-3 

semaines avant le vêlage jusqu’à la fin du premier mois de lactation, se stabilise 

vers 6-8 semaines post-partum, puis décroît (Schelcher et al.,1995). 
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Figure 3. Devenir des AGNE lors de lipolyse chez les Ruminants (Overton et Waldron, 2004). 

1.1.3. Les corps cétoniques 

Les corps cétoniques sont de bons indicateurs du déficit énergétique. Ils augmentent 

fortement pendant le premier mois de lactation, surtout lorsque la ration est pauvre 

en protéines (Miettinen, 1990 ; Herdt et al., 1981). 

Ce terme regroupe les acides acéto-acétique (AA), β-hydroxy-butyrique (BHB) et 

l’acétone (Ac). Ils se forment essentiellement à partir de l’acétyl-coenzyme A (Ac-

CoA), d’origines diverses (Jean-Blain, 1995). D’une part, l’Ac-CoA provient 

d’aliments conduisant essentiellement à la production d’AGV en C2 (foins, ensilage 

d’herbe) et C4 (betterave, maïs).  

Dans un contexte physiologique, les corps cétoniques sont principalement d’origine 

alimentaire et synthétisés dans la paroi du rumen ; le BHB est le composé le plus 

abondant (Bareille & Bareille, 1995). D’autre part, l’Ac-CoA est une plaque tournante 

du métabolisme intermédiaire. Il intervient dans la mobilisation lipidique et la β-

oxydation des AGNE. Il peut résulter de la désamination d’acides aminés 

glucoformateurs (glycine, sérine, alanine) ou cétogènes (leucine, tryptophane, 

tyrosine, phénylalanine). Il peut être produit à partir du pyruvate, d’origine glucidique 

(Brugère-Picoux, 1995). Les corps cétoniques sont alors essentiellement synthétisés 

au niveau du foie. Les corps cétoniques produits dans les hépatocytes constituent 
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une source importante d’énergie, notamment en période d’hypoglycémie, comme 

c’est le cas autour de la mise-bas. 

Cette voie « endogène » produit surtout de l’AA. La régulation de la production des 

corps cétoniques est liée au taux d’AGNE : si celui-ci augmente (lipomobilisation), la 

cétogenèse est activée. Ensuite, les corps cétoniques sont transportés vers les 

tissus (surtout les muscles), pour être utilisés comme substrats énergétiques, ou 

vers la mamelle et les reins, pour être excrétés dans le lait et l’urine. Ils contribuent 

aux besoins énergétiques liés à l’entretien à hauteur de 7 à 12 % ; ce pourcentage 

augmente en cas de lactation et de gestation (Brockman, 1979). 

Chez des animaux cliniquement sains, la concentration sanguine en corps 

cétoniques est inférieure à 10 mg/100 ml (1 mmol/L) : 0.5 mg/100 ml pour l’AA, 4 

mg/100 ml (< 0.8 mmol/L) pour le BHB, traces d’acétone (Brugère-Picoux, 1995). 

La concentration du BHB est très dépendante du moment du repas, d’où la difficulté 

de fixer des valeurs plasmatiques « normales ».  

L’AA est moins soumis aux variations diurnales mais plus difficile à doser en routine.  

Les corps cétoniques augmentent pendant le premier mois de lactation, puis 

diminuent. En début de lactation, le BHB est corrélé négativement au bilan 

énergétique (r = - 0.43 après repas et - 0.58 avant) (Schelcher et al., 1995). 

Une acétonémie supérieure à 20 mg/L (0.35 mmol/L) ou une concentration en 

acétone dans le lait supérieure à 23 mg/L (0.4 mmol/L) sont d’excellents critères 

pour déceler un déficit énergétique préjudiciable à la fertilité (Wolter, 1992). 

Les corps cétoniques produits dans les hépatocytes constituent une source 

importante d’énergie, notamment en période d’hypoglycémie, comme c’est le cas 

autour de la mise-bas. Ils sont présents de façon physiologique à faible quantité 

dans le sang des ruminants (100 µmol/L). Leurs effets néfastes n’existent que 

lorsque leur concentration sanguine devient trop importante. Ainsi, les corps 

cétoniques produits sont ensuite libérés dans la circulation comme présenté dans la. 

Lorsque la glycémie est basse, ils sont captés par les tissus périphériques, 

transformés en acétyl-coA et sont intégrés dans le cycle de Krebs pour la production 

d’énergie. Le BHB est également utilisé pour la production de la matière grasse du 
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lait. Ainsi, au cours de la période péripartum, les modifications métaboliques sont   

conséquentes. Les principales idées à retenir en termes d’impacts sur l’intégrité de 

l’organisme sont la présence d’une hypoglycémie et l’augmentation de la concentration 

plasmatique en AGNE, secondaire à la mobilisation des réserves. 

le taux de matière grasse du lait, appelé taux butyreux (TB), est en moyenne de 40 g 

par litre de lait. Il s’agit à 98 % de triglycérides, c’est-à-dire de polyesters de glycérol 

et d’acides gras. Le reste est constitué d’esters de cholestérol et d’autres composés 

liposolubles (vitamines, cholestérol, acides gras libres, etc.) (Goursaud, 1985). 

1.1.4. Cholestérol 

Le cholestérol, stérol le plus abondant dans les tissus, est la source de la plupart des 

stéroïdes. L’effet de l’apport alimentaire sur la cholestérolémie est variable selon les 

auteurs (Kronfeld et al., 1983). 

La cholestérolémie est hautement corrélée aux divers apports alimentaires (énergie 

nette, protéines brutes, Ca, P), mais de façon négative. La cholestérolémie 

augmente quand l’apport énergétique diminue. Cependant, (Ruegg et al.1992 a) 

constatent que la cholestérolémie est inversement corrélée à la perte d’état post 

partum : plus le déficit énergétique est important, plus la cholestérolémie est faible. 

Les teneurs plasmatiques en cholestérol augmentent lorsque la ration est riche en 

matières grasses protégées (Beam et Butler, 1997).  

Cependant, le cholestérol est le paramètre sanguin qui varie le plus en fonction des 

conditions de prélèvements (année, mois, heure, lieu, délai vêlage-prise de sang), 

de l’âge de l’animal (numéro de lactation), de la production laitière (quantité, Taux 

Butyreux) (Barnouin et al., 1988).  

La cholestérolémie est soumise à d’importantes variations diurnales. Elle est plus 

élevée chez les vaches en 2ème lactation par rapport aux autres rangs de lactation 

(Kappel et al., 1984). Elle commence à diminuer un mois avant vêlage, et ce, jusqu’à 

4 jours post partum, puis elle augmente au cours des 3 mois suivants. Elle est 

positivement corrélée à la production laitière au cours des 100 premiers jours de 

lactation (Ruegg et al., 1992 a). 
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Les valeurs sanguines usuelles sont de 80-130 mg/dl (1.3-3.8 mmol/l) pour le 

cholestérol total, 22-52 mg/dl (0.57-1.3 mmol/l) pour le cholestérol libre, 58-88 mg/dl 

(1.5- 2.3 mmol/l) pour le cholestérol estérifié (Brugère-Picoux, 1995). 

1.2. Paramètres utilisés pour évaluer le statut azoté 

1.2.1. Les protéines totales 

Les protéines plasmatiques regroupent les albumines (40-50 % des protéines 

plasmatiques), les globulines (40-50 % des protéines plasmatiques) et le 

fibrinogène.  

En pratique, les concentrations plasmatiques en albumine, en globulines, et en 

protéines totales sont mesurées et la concentration en fibrinogène en est déduite. 

Les concentrations sanguines usuelles sont de 23-36 g/L pour les albumines, 30-40 

g/L pour les globulines, 65-75 g/L pour les protéines totales ; la concentration 

plasmatique en fibrinogène est d’environ 7 g/L.  

Toutes ces protéines, synthétisées par le foie, servent également de marqueurs 

hépatiques (Vagneur, 1992). La concentration des protéines plasmatiques diminue 

physiologiquement dans le mois précédant le vêlage (la fin de gestation et en 

période du post-partum). Cette diminution pourrait être la conséquence d'une 

augmentation des exigences en éléments nutritifs pour le placenta et le fœtus en 

croissance (BELL, 1995 ; BROZOSTOWSKI et al., 1996 ; GHANEM et al., 2012) en 

plus du transfert de l’albumine, des immunoglobulines et des acides aminés de la 

circulation sanguine vers la glande mammaire pour la synthèse du colostrum 

(BRAUN et al., 2010), ensuite cette concentration augmente au cours des 3 

premiers mois de lactation (Rowlands, 1980). Cette augmentation de la protéinémie 

pourrait être également attribuée à un apport alimentaire suffisant (augmentation de 

la quantité du concentré distribué) qui aboutit à une synthèse accrue de l’acide 

propionique dont le rôle est de maintenir le capital protéique et par conséquent le 

taux de protéines sériques (PICCIONE et al., 2009 ; HAGAWANE et al., 2009). Par 

ailleurs, (MOORBY ,2003) a présumé que cette élévation revient à l’augmentation de 

la globulinémie suite à une exportation massive des immunoglobulines vers la 

mamelle. 
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1.2.2. Urée 

Les valeurs sanguines normales de l’urémie sont de 0,2 à 0,3 g/L, soit 3,3 à 5 

mmol/L (Vagneur, 1992 ; Ferguson, 1996). 

En début et en milieu de gestation l’urémie augmente (0,27 ; 0,26 g/L) et diminue en 

fin de gestation et dans la période du post – partum (0,17 ; 0,16 ; 0,17g/L) 

(BROZOSTOWSKI et al., 1996). Cette variation urémique est en relation avec les 

modifications du régime alimentaire. 

Chez la vache laitière, le foie synthétise presque toute l’urée. Cet organe prélève les 

acides aminés sanguins excédentaires, procède à leur déamination et incorpore le 

groupe amine résultant dans une molécule d’urée. Il en est ainsi de l’ammoniac 

ruminal qui y parvient. Le cycle de l’urée métabolique permet la transformation des 

groupes amines et de l’ammoniac en urée. L’urée peut alors être excrétée par 

différentes voies. Lorsque l’ammoniogenèse dans le rumen est active (régime 

hyperprotéique, insuffisance glucidique de la ration), l’uréogenèse hépatique 

s’intensifie, l’urémie s’élève et la réabsorption rénale s’atténue. Le rein se révèle, ici, 

antagoniste du foie. Mais si l’urémie dépasse 50 cg/litre, le phénomène rénal 

s’inverse. Dans les conditions naturelles, la modification de régime capable de 

provoquer une uréogenèse exagérée. 

§ l’urée filtrée est réabsorbée partiellement au cours du transit rénal, l’intensité 

de cette réabsorption diminue lorsque l’urémie augmente jusqu’aux environs 

de 50 cg/litre et qu’elle s’accroît lorsque l’urée sanguine dépasse cette limite ; 

§ la réabsorption uréique est de type passif ; 

§ lorsque l’urémie augment la réabsorption de l’eau diminue et par conséquent 

l’efficacité de la rétention de l’urée diminue. 

1.3. Témoins du fonctionnement hépatique  

Un foie normal contient moins de 50 mg de triglycérides par gramme de foie frais 

(JeanBlain, 1995). Au-delà, on parle de stéatose hépatique, qui se manifeste 

essentiellement par une modification de certains paramètres sanguins.  

Un certain nombre d’enzymes dont l’activité est mesurable dans le plasma, et autres 

paramètres divers, peuvent témoigner de l’état du foie et de son fonctionnement.  
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Les aminotransférases comme l’aspartate-aminotransférase (ASAT) et l’alanine-

aminotransférase (ALAT), la lactate déshydrogénase (LDH) et la glutamate 

déshydrogénase (GLDH) sont des enzymes présentes dans les hépatocytes. Seules 

l’ASAT, la LDH et la GLDH ont une valeur diagnostique lors d’atteinte hépatique 

chez les bovins, bien qu’elles ne soient pas spécifiques. Leurs valeurs usuelles sont 

comprises entre 36 et 59 U/L pour l’AsAT, entre 1082 et 2010 U/L pour la LDH, et 

entre 6 et 8 U/L pour la GLDH. Une augmentation de leur activité plasmatique 

signifie cytolyse hépatique. 

La sorbitol déshydrogénase (SDH) est intéressante également, ses valeurs usuelles 

sont entre 10 et 24 U/L (Brugère-Picoux, 1995). D’autres enzymes, la γ-

glutamyltransférase (GGT) et les phosphatases alcalines (PAL) sont libérées dans la 

bile et éliminées via le canal cholédoque dans le tube digestif. Leur activité 

augmente en cas de choléstase ou de stéatose hépatique. Les valeurs usuelles sont 

entre 4 et 25 U/L pour la GGT, et entre 59 et 187 U/L pour la PAL. Cette dernière 

n’est pas spécifique du foie puisqu’on la trouve aussi dans les os et peut augmenter 

en cas d’activité accrue des ostéoblastes.  

Enfin, l’ornithine-carbamoyltransférase (OCT) est très sensible et très spécifique. 

Ses valeurs usuelles sont comprises entre 2,2 et 23,6 U/L (Kalaitzakis et al.,2006). 

L’activité des ASAT augmente pendant les deux premières semaines de lactation ; si 

cette augmentation persiste au-delà des 15 premiers jours post partum, l’IV-IF 

s’allonge (Miettinen, 1991). Les GGT augmentent parallèlement à la quantité de 

matière sèche ingérée (Coulon et al., 1986). La lipomobilisation peut s’accompagner 

d’une cétose ou d’une stéatose hépatique provoquant une élévation de l’activité des 

ASAT, associée à des retards d’involution, des métrites, des kystes folliculaires et 

une diminution du taux de conception (Lotthammer, 1982). 

1.4. Témoins de la souffrance musculaire 

l’ASAT, l’ALAT et la LDH sont présentes dans les hépatocytes. Mais ces enzymes 

ont également une activité dans les cellules musculaires lisses et striées. Leur 

augmentation peut donc aussi signifier lyse musculaire. C’est notamment le cas 

après un transport. Lors d’endométrite, on observe le même phénomène puisque 

ces enzymes ont des activités élevées au niveau du muscle utérin. Les valeurs 
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usuelles de l’activité de l’ALAT varient de 10 à 43 U/L (Brugère-Picoux, 1995). Pour 

l’ASAT, on pense à une atteinte musculaire plutôt qu’hépatique lorsque les valeurs 

sont multipliées par 10 voire par 20. Une augmentation de l’activité de la LDH est 

aussi possible lors d’atteinte rénale ou de syndrome hémolytique.  

Une autre enzyme, spécifique des muscles, est utilisable pour mettre en évidence 

des lésions musculaires. Il s’agit de la créatine kinase (CK) qui permet la formation 

de la créatinine. Lors d’atteinte musculaire telle un traumatisme, un décubitus 

prolongé, une intervention chirurgicale, des crampes, ou un exercice musculaire, 

l’activité de la CK peut être très augmentée. Son activité est importante également 

dans la paroi de la caillette et de l’utérus, d’où des augmentations possibles en cas 

d’atteinte de ces organes (Sattler et Fürll, 2004). Les valeurs usuelles sont 

comprises entre 29 et 85 U/L (Brugère-Picoux, 1995). 

1.5. Les minéraux 

1.5.1. Calcium 

Le calcium est le plus important cation dans l’organisme, et est un élément 

nécessaire au bon fonctionnement de l’organisme notamment dans la conduction 

nerveuse et la contraction des muscles. Il est essentiellement apporté par 

l’alimentation et constituée par les os. Toutefois, Plusieurs mécanismes permettent 

de maintenir la calcémie à un niveau stable malgré les fluctuations de cet apport. 

L’homéostasie du calcium est assurée par 3 éléments : 

§ La calcitonine et la parathormone (PTH) aux effets antagonistes, 

respectivement hypo et hyper calcemiante ;  

§ Le 1,25 dihydrocholécalciférol, métabolite actif de la vitamine D (Bull, 2005). 

L’ensemble du système permet de faire face au déficit en calcium au moment de la 

mise bas grâce à la mobilisation du calcium osseux, l’augmentation de l’absorption 

intestinale et la diminution de l’excrétion urinaire de cet élément. Cependant, ce 

système se met en place progressivement, ce qui peut conduire à une hypocalcémie 

quelques jours avant ou après la mise bas selon la rapidité de la mobilisation 

osseuse. 



CHAPITRE II : Évaluation du Profil Métabolique de la Vache Laitière. 
___________________________________________________________________  

 27  
 

1.5.2. Phosphore 

Le phosphate c’est le second composant majeur de la matrice osseuse après le 

calcium. Il est sous la forme active (PO4 3-). Ces derniers se retrouvent dans un très 

grand nombre de molécules telles que les phospholipides, les protéines, les acides 

nucléiques ou encore des molécules énergétiques (l’ATP). La concentration de ces 

ions de phosphates dans le plasma est donnée par la mesure du phosphore 

inorganique qui se situe en général entre 1,3 et 2,6 mmol/L (40 à 80 mg/L). 

 

Figure 4. Régulation du métabolisme phosphocalcique (Bull, 2005). 

1.5.3. Magnésium 

Ce minéral est caractérisé par des réserves très faibles chez la vache laitière, 

estimées à près de 0,84 g dans le sang, 3 g dans les fluides extracellulaires, 84 g 

dans les cellules et enfin 204 g dans le minéral osseux (Goff, 1999). 

La concentration normale du sang en magnésium est quasi exclusivement 

dépendant d’un apport alimentaire adéquat elle est normalement située entre 0,75 et 

1,0 mmol/L ; soit entre 18 et 24 mg/L), donc la forte dépendance alimentaire au 

magnésium prédispose fortement les vaches à l’hypomagnésémie en cas de ration 

inadaptée. 



CHAPITRE II : Évaluation du Profil Métabolique de la Vache Laitière. 
___________________________________________________________________  

 28  
 

II. Évolution des paramètres en peripartum 

Plusieurs études apportent des informations sur les profils biochimiques de vaches 

en bonne santé, en période sèche et en lactation. 

2.1. En période sèche 

À cette période, le métabolisme de la vache est peu sollicité. Donc, pour le niveau 

énergétique, la glycémie reste dans les valeurs usuelles, grâce à l’action de 

l’insuline. Les besoins sont souvent largement couverts par la ration, il n’y a donc 

pas de mobilisation graisseuse. Les AGNE circulants demeurent à un bas niveau, 

les corps cétoniques également. 

Chez des vaches nourries au tarissement selon les recommandations, entre 6 

semaines et 2 semaines prepartum, les AGNE passent de 0,13 à 0,17 mmol/L. Puis 

jusqu’au vêlage, cela augmente rapidement jusqu’à 0,54 mmol/L en moyenne. Chez 

les génisses, la concentration en AGNE augmente moins. Pour la concentration en 

cholestérol, elle diminue progressivement de 6 semaines prepartum au vêlage, 

passant de 3,69 mmol/L à 2,20 mmol/L.  

Les phospholipides suivent la même évolution. Ils passent de 1,83 mmol/L à 6 

semaines prepartum, à 1,24 mmol/L au vêlage. Par conséquent, le ratio 

AGNE/cholestérol augmente rapidement durant les deux dernières semaines de 

gestation et est maximal au vêlage (Holtenius, 1989). 

Globalement, les paramètres restent dans les valeurs usuelles chez des vaches 

taries en bonne santé. Un exemple de profil est donné dans le tableau 1. 

Tableau 1. Profil biochimique de vaches taries en bonne santé (Nakagawa et Katoh, 1998). 

Paramètre Moyenne obtenue 

TG (mmol/L) 0,30 ± 0,06 

Cholestérol total (mmol/L) 3,31 ± 0,49 

Cholestérol estérifié (mmol/L) 2,59 ± 0,28 

AGNE (mmol/L) 0,148 ± 0,074 

BHBA (mmol/L) 0,383 ± 0,155 

AsAT (U/L) 45,5 ± 13,8 
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2.2. En début de lactation 

Indépendamment du bilan énergétique, l’insulinémie baisse en début de lactation. 

Ceci est accentué en cas de déficit énergétique. 

Du fait de la stéatose hépatique, on s’attend à une augmentation de l’activité 

plasmatique d’enzymes comme l’AsAT, la GGT, la LDH, etc., et de la bilirubine 

totale. Quant aux protéines totales, elles ont tendance à diminuer, tout comme les 

lipoprotéines. Du fait du déficit énergétique associé à l’éventuel dysfonctionnement 

hépatique, l’urémie est basse également. 

Un profil biochimique moyen est établi chez des vaches en bonne santé, dans les 

deux premiers mois post-partum (Tableau 2). 

Tableau 2. Profils biochimiques de vaches en bonne santé, dans les deux mois post-

partum, d’après différentes études. 

Paramètres 
Civelek et coll., 

2006b 
Nakagawa et 
Katoh, 1998 

Sevinc et coll., 
2002 

Itoh et coll., 
1998 

Tremblay, 
1992 

Yamamoto et coll., 
2001 

Mudron et coll., 
1997 

CT (mmol/L) 5,00 ± 0,31 4,27 ± 1,11 3,65 ± 0,25 2,69 ± 0,91 / 4,09 ± 0,97 / 

AGNE 

mmol/L 
/ 0,166 ± 0,085 / 0,38 ± 0,16 / 0,307 ± 0,118 0,32 ± 0,24 

TG (mmol/L) 0,1292 ± 0,0075 0,11 ± 0,0023 0,24 ± 0,01 / / 0,12 ± 0,0039 / 

HDL (mmol/L) 2,99 ± 0,17 / 2,53 ± 0,11 / / / / 

LDL (mmol/L) 1,95 ± 0,15 / 1,03 ± 0,18 / / / / 

VLDL 

(mmol/L) 
0,0592 ± 0,0035 / 0,05 ± 0,002 / / / / 

Gluc. 

(mmol/L) 
3,07 ± 0,20 / 4,93 ± 0,4 3,41 ± 0,27 3,37 ± 0,54 / 4,73 ± 1,19 

Urée 

(mmol/L) 
/ / 3,26 ± 1,04 / 4,57 ± 1,75 / / 

BHBA 

(mmol/L) 
/ 0,593 ± 0,089 / 

0,316 ± 

0,088 
/ / 0,32 ± 0,09 

AB (μmol/L) / / 34,9 ± 8,3 / / / / 

BT (μmol/L) 3,53 ± 0,27 / 5,47 ± 0,85 / / / / 

PT (g/L) 87,33 ± 3,52 / 77,7 ± 1,6 / 77,8 ± 14 / / 

Alb. (g/L) 34,22 ± 0,89 / 33,2 ± 0,7 / 32,7 ± 7,6 / / 

Vit. E (mg/L) / / / / / / 2,96 ± 1,88 

CK (U/L) / / 154,5 ± 21 / / / / 

AsA T (U/L) 72,33 ± 1,90 62,3 ± 9,2 78,5 ± 9 68 ± 21 / / 30,7 ± 5,5 

AlA T (U/L) / / 31,6 ± 3 / / / / 

GLDH (U/L) / / / / / / 8,43 ± 7,00 

GGT (U/L) 22,44 ± 1,60 / 22,33 ± 2,1 19,1 ± 4,7 / / / 
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Concernant l’équilibre hydro-électrolytique, Delgado-Lecaroz et al. (2000), ainsi que 

d’autres auteurs, apportent des moyennes concernant près de 100 vaches en bonne 

santé, dans le premier mois de lactation. Les valeurs sont regroupées dans le 

tableau 3. 

Tableau 3. Concentrations moyennes en électrolytes chez des vaches en bonne santé, 

dans le premier mois de lactation (d’après différentes études). 

Paramètre 
(mmol/L) 

Tremblay, 
1992 

Van Winden et 
coll., 2003 

Yamamoto et coll., 
2001 

Delgado-Lecaroz et 
coll., 2000 

Calcium 2,42 ± 0,26 2,74 ± 0,06 2,37 ± 0,07 2,2 
Phosphore 2,00 ± 0,4 / 2,16 ± 0,13 2,0 
Magnésium 0,987 ± 0,140 / 0,905 ± 0,082 0,9 

 

2.3. En plein lactation 

En pleine lactation, la mesure des paramètres biologiques donne généralement des 

résultats qui sont dans les valeurs usuelles. Le métabolisme est moins sollicité, les 

apports sont à la hauteur des besoins. 

Des vaches en pleine lactation et en bonne santé présentent un foie contenant en 

moyenne moins de 10 mg/g de triglycérides, et autour de 35 mg/g de glycogène 

(Muylle et all, 1990). Des vaches en lactation et en bonne santé ont en moyenne une 

glycémie à 3,36 mmol/L, 0,68 mmol/L de β-hydroxybutyrate et 0,78 mmol/L d’AGNE, 

dans l’étude de (Muylle et all.1990), ce qui reste dans les valeurs usuelles. 
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Préambule 

Le péripartum représente un moment clé dans la vie de la vache laitière surtout 

haute productrice. C’est une période qui peut se définir comme allant de 3 semaines 

avant à 3 semaines après le vêlage. La transition de l’état de gestation et de non 

lactation à celui de lactation se révèle trop souvent désastreuse pour la vache 

laitière. Ainsi, cette période est associée au pic d’incidence des affections 

métaboliques telle la fièvre de lait, la cétose, le déplacement de caillette. 

I. Hypocalcémie 

1.1. Définition 

Un des principaux troubles métaboliques du peripartum chez la plupart des vaches 

laitière est la fièvre de lait, aussi appelée « hypocalcémie puerpérale », « fièvre 

vitulaire », « coma vitulaire » ou « parésie de parturition » (Belbis, 2008). Elle se 

définie comme une chute de la concentration en calcium sanguin (<50 mg/L) suivant 

les premiers jours après vêlage. 

1.2. Pathogénie 

Suite au vêlage, les besoins en calcium vont augmenter brutalement surtout lors de 

la synthèse du colostrum . En effet cette forte mobilisation du calcium se poursuivra 

jusqu’au pic de lactation où près de 50g de calcium par jour seront exportés ou 

éliminés (Salat, 2005 ; Goof, 2014).  

La diminution du pool circulant de calcium stimule la libération de la parathormone. 

Celle-ci permet de restaurer la calcémie en mobilisant les réserves minérales 

osseuses, c’est près d’un kilogramme de calcium osseux qui est mobilisé en début 

de lactation, la majorité du calcium utilisé provenant du squelette de l’animal.  

Le problème est que ce mécanisme de régulation ne se met pas en place de façon 

immédiate mais de façon plus lente surtout après le vêlage, ce qui parfois aboutit à 

la forme sévère et devient une hypocalcémie clinique, cette forme se caractérise par 

ces signes symptomatiques facilement identifiables : troubles locomoteurs, vache 

couchée et une faiblesse musculaire. 
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1.3. Facteurs stimulant l’apparition de l’hypocalcémie 

Deux origines principales de la fièvre de lait ont été identifiées, elle est due : 

§ Soit à une distribution alimentaire de calcium trop élevée par rapport aux 

besoins pendant le tarissement, et le vêlage survient alors dans une période 

où l’environnement hormonal est inadéquat pour une mobilisation rapide du 

calcium, la parathormone et le 1.25 dihydrocholécalciférol étant en 

concentrations insuffisantes (Meschy, 1995) ; 

§ Soit à une alcalose métabolique, liée à des apports déséquilibrés en faveur 

des cations forts (sodium et surtout potassium), qui crée un environnement 

défavorable à une réponse d’adaptation rapide de la calcémie. En effet une 

alcalose métabolique inactive les récepteurs osseux de la parathormone, ce 

qui bloque la résorption calcique, ainsi que ses récepteurs rénaux, ce qui 

empêche la deuxième hydroxylation de la vitamine D. Le bilan alimentaire 

cation anion (BACA) permet d’établir si la vache est en état d’acidose ou 

d’alcalose métabolique. Il se traduit le plus souvent par l’équation simplifiée 

suivante : BACA = [Na+] + [K+] – [Cl-]. Des fourrages riches en cations et en 

particulier en potassium comme l’ensilage ou l’enrubannage d’herbe vont 

favoriser l’alcalose métabolique, donc l’apparition de fièvre de lait. 

1.4. Incidence d’apparition 

L’hypocalcémie semble être une des causes majeures de parésie postpartum 

puisque 75% des vaches couchées à la mise bas sont en hypocalcémie (Juliette , et 

all,2007). Dans 75 % des cas, elle se déclare dans les 24 heures après la mise-bas. 

Dans 12 % des cas, elle a lieu dans les 24 à 48 heures. Dans 4 % des cas, elle se 

produit à plus de 48 heures du vêlage et dans 9 % des cas, elle se déclenche juste 

avant ou, le jour même de la mise-bas. 

1.5. Diagnostic biochimique 

Il est possible de mesurer la calcémie d’un animal via des analyses de sang. 

Cependant, il existe plusieurs inconvénients : 

§ Le diagnostic est fiable à condition d’être effectué lors de la courte période à 

risque, c’est-à-dire dans les 48h après vêlage ; 
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§ La valeur seuil du calcium sanguin varie de 55 mg/L à 85 mg/L selon les 

études ; 

§ Les analyses nécessitent un analyseur spécifique d’où leur coût élevé. 

Une biochimie sanguine permet de mettre en évidence une calcémie inférieure à 1.5 

mmol/L (norme 2.5 mmol/L ; tableau 4). Il faut cependant différencier calcémie total 

et calcémie ionisé. 

Tableau 4. Les modifications biochimiques lors d’une calcémie normal et l’hypocalcémie 

clinique et subclinique (Vouillot, 2006 ; Institut de l’élevage, 2008 ; Baillet, 2009). 

Calcémie normal Ca ˃ 85 mg/L 

Hypocalcémie subclinique (sans provoquer de signe clinique) Ca < 80 mg/L 

Hypocalcémie clinique 

Stade 1 : 55 < Ca < 75 mg/L 

Stade 2 : 35 < Ca < 55 mg/L 

Stade 3 : < 35 mg/L 

 

Le pH de l’urine est alcalin, on constate une glucosurie + à ++ consécutive à une 

hyperglycémie due à un défaut de sécrétion d’insuline par une baisse de calcium 

sérique. Les valeurs en enzymes hépatique (ASAT) et musculaire (CKP) 

augmentent. Lorsque s’ajoutent une hypomagnesémie le pronostic s’assombrit. 

II. Hyperphosphatémie 

2.1. Pathogénie 

Chez la vache, il a été montré depuis de nombreuses années que l’ excès de 

phosphate pouvait être un facteur de risque d’hypocalcémie. En effet, il a été 

observé que des rations de tarissement fortement concentrées en phosphore étaient 

à l’origine d’une hausse de l’incidence de la fièvre de lait (Julien et al., 1977). L’une 

des hypothèse montre que cette excès serait à l’origine d’une inhibition de l’activité 

de l’ɑ1-hydroxylase dont on sait qu’elle est essentielle à l’activation du calcitriol au 

niveau rénal (Tanaka et Deluca, 1973). Pourtant, dans une étude récente, Cohrs et 

al. (2018) ont comparé deux rations contenant respectivement 0,15 et 0,28 % de 
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phosphore et ont, de la même manière que les études précédentes, observé une 

moindre diminution de la calcémie au vêlage avec la ration appauvrie. En revanche, 

ils ont également observé une baisse de la concentration en PTH lors de plus faibles 

apports en phosphore et étonnamment pas de baisse de la calcitriolémie, suggérant 

ainsi un mécanisme, soit indépendant de la PTH, soit à l’origine d’une forte 

amélioration de la sensibilité tissulaire à cette dernière. 

Kichura a montré qu’une ration apportant plus de 80 g/j de phosphore était associée 

à une calcémie plus basse au vêlage par rapport à des vaches alimentées avec une 

ration apportant 10 g/j (avec des apports en calcium équivalents). 

2.2. Diagnostic biochimique 

L’utilisation du phosphore inorganique du sérum ou de plasma comme indicateur de 

l’état nutritionnel en phosphore des bovins laitiers est controversée. Le taux de Pi 

dans le sérum varie de manière inversement proportionnelle à la production laitière 

(Forar et al., 1982) et son taux est plus élevé en fin de lactation et en période de 

tarissement qu’en début de lactation (Shaffer et al., 1981). La phosphatémie des 

vaches au moment de la parturition (1,60 mmole/L) ne diffère pas significativement 

de celle observée chez les mêmes vaches (1,66 mmole/L) 3 semaines après la 

parturition (Williams et al., 1991). 

 

Figure 5. Conséquences d’une baisse de la calcémie . 
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Tableau 5. Concentrations sanguines des différents paramètres biochimiques (SOPHIE 

DELEZOIDE ) 

 Ca P Mg 

Mmol/l 2.2 - 2.8 1.3 - 2.5 0.75 - 1.4 

Mg/l 88 - 112 40 - 80 18 - 35 

Hpo < 80 < 40 < 20 

  

III. Hypomagnésémie 

3.1. Pathogénie 

Sa manifestation clinique pouvant conduire à la mortalité, et même subclinique, 

serait un facteur de risque non négligeable de survenue d’une hypocalcémie. En 

effet, l’hypomagnésémie affecte la calcémie par deux moyens : en réduisant la 

sécrétion de la parathormone en réponse à un état d’hypocalcémie (Goff et al., 

2014) et en réduisant la sensibilité des tissus à cette dernière (Samson et al., 1983 ; 

Rude, 1998). 
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Figure 6. Facteurs de risque associés à la survenue d'une hypocalcémie, en lien avec sa 

pathogénie. 

3.2. Diagnostique biochimique  

Goff (2008) propose de réaliser une prise de sang sur plusieurs vaches 

approximativement 12 h avant la mise-bas afin de mesurer la magnésémie et de 

s’assurer que celle-ci se situe bien au-dessus de sa norme basse (0,8 mmol/L) ou 

de corriger la ration si ce n’est pas le cas. Il rappelle notamment que les signes 

cliniques liés à une hypomagnésémie entre 0,5 et 0,8 mmol/L sont très frustes et 

seront très difficilement identifiés par l’éleveur sans prélèvement. 

IV. Hypoglycémie 

L’hypoglycémie apparaît facilement pendant la période de transition chez les vaches 

laitières (Xia et al., 2007). Dans les 28 jours avant la mise bas va favoriser 

l’hypoglycémie post-partum et donc une balance énergétique négative. Par ailleurs 

l’hypoglycémie pré partum entraîne une lipolyse marquée en début de lactation, d’où 
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une concentration en AGNE dans le sang qui est supérieure à celle des vaches dont 

la glycémie pré partum est normale. 

Les vaches hypoglycémiques en pré partum et en post partum (entre 1 et 14 jours 

après la mise bas) ingèrent moins de matière sèche dont la capacité d’ingestion est 

réduite de 30 à 50 % dans les jours précédant le vêlage par rapport à celle du début 

de tarissement. cette baisse d’ingestion provoque une amaigrissement des VLs qui 

est confirmé par la lipolyse et le catabolisme des acides aminés glucoformateurs et 

cétogènes. 

La chute de la production lactée s’explique par la baisse de sécrétion de la 

somatotropine. Cette dernière est anti insulinique et est la cause aussi d'une baisse 

d'appétit chez la VL. 

La chute du taux de cholestérol suite à l'épuisement des réserves lipidiques et 

glucidiques joue défavorablement sur le taux de conception des VLHP qui va 

connaître une baisse 

V. La Cétose 

Elle est la résultante d’un bilan énergétique trop fortement négatif. La source 

principale de glucose pour la production laitière est la néoglucogenèse (Bareille et 

al., 1995).  

En cas de défit énergétique, la mobilisation des réserves graisseuses aboutit à la 

production de glycérol qui assure une partie de la néoglucogenèse, et d’acides gras 

non estérifiés (AGNE) ou d’acides gras libres. Ces derniers sont utilisés par la 

mamelle (augmentation du TB) ou s’accumulent dans le foie. Les AGNE qui arrivent 

au foie sont oxydés et libèrent de l’acétyle coA. Le métabolisme des cellules 

hépatiques est alors orienté vers la néoglucogenèse. L’AOA est préférentiellement 

utilisé pour la synthèse de glucose. L’acétyle coA forme ensuite de l’acéto-acétyl-

coA qui est précurseur de corps cétoniques (acéto-acétate, β-hydroxy-butyrate 

(BHB) et acétone). Ces composés se retrouvent dans le sang, le lait, les urines et 

les poumons. Leur accumulation excessive provoque l’apparition de la cétose 

clinique ou subclinique (Aubadie-Ladrix, 2011). 
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Il existe trois types de cétose : la cétose de type I, la cétose de type II également 

appelée « syndrome de la vache grasse » ou stéatose hépatique et enfin cétose de 

type III ou cétose butyrique. Elle peut être clinique ou subclinique ; dans ce cas, la 

plupart des auteurs s’accordent pour considérer la concentration sérique de bêta-

hydroxy butyrate (ß-HBA) de 1,200 μmol/L comme valeur seuil de cétose 

subclinique.  

Osborne (2003) a montré que les vaches qui avaient des concentrations sériques 

d’AGNE supérieures à 0,7 mEq/l avant le vêlage, dont la mobilisation des graisses 

était donc précoce, présentaient 5 fois plus de risques de développer une cétose 

subclinique après le vêlage. Celle-ci peut avoir des conséquences néfastes sur la 

production de lait, sur la reproduction, sur les déplacements de la caillette à gauche 

(DCG) ainsi que sur l’immunité non spécifique (Enjalbert et al., 2001).  

Le plus souvent, la cétose est le résultat d’une mauvaise conduite alimentaire lors du 

tarissement et des premières semaines de lactation. Toute détérioration trop forte de 

l’appétit s’accompagne d’une mobilisation des lipides à l’origine de stéatose. 

Les animaux à risque sont les vaches à tarissement trop long, les gestantes de 

jumeaux, les vaches trop grasses, les vaches qui avortent, celles à vêlage 

dystocique (génisses essentiellement), celles qui ne délivrent pas et enfin les vaches 

boiteuses (Guterbock, 2004).  

Le cas le plus classique concerne les vaches trop grasses : en fin de gestation, elles 

présentent des chutes d’appétit particulièrement fortes, en relation avec des 

concentrations sériques de leptine augmentées, ce qui a un effet dépresseur direct 

sur l’appétit. Drackley (1999) indique que la consommation alimentaire de vaches 

grasses Holstein hautes productrices, est, avant le vêlage, inférieure de 18 % et 

après le vêlage, de 20 % par rapport à celle de vaches témoins à état corporel 

adéquat, qui ne présenteront pas de troubles ultérieurs. La lipomobilisation chez ces 

animaux est plus précoce et plus intense que chez les vaches normales et il a été 

prouvé que leur capacité hépatique d’oxydation des acides gras est diminuée (Goff 

et Horst, 1997). L’élévation sérique des corps cétoniques tend à inhiber l’activité des 

neutrophiles et des macrophages dans le sang et le lait et à diminuer les fonctions 

leucocytaires et les niveaux d’interféron (Suriyasathaporn et al., 2000). Ainsi des 
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corrélations positives ont pu être établies entre de fortes pertes de poids en début de 

lactation et l’incidence de mammites cliniques (Kremer et al.,1993). 

Un bilan énergétique négatif a également des répercussions à long terme, en 

particulier l’intensité du déséquilibre est corrélée à l’apparition de troubles 

locomoteurs (boiteries d’origine podale) et sa durée, directement liée à une chute de 

la fécondité (Collard et al., 2000). 

 

Figure 7. Mécanisme de la cétogenèse en péripartum (Rouanne, 2015). 

 

VI. Acidose ruminale 

Alors que sa forme aiguë est devenue rare, l’acidose ruminale se développe dans 

les systèmes de production intensive sous sa forme latente, plus discrète mais 

touchant un nombre important d’animaux avec des impacts financiers négatifs. 

L’acidose ruminale aiguë a pour origine une surconsommation accidentelle de 

glucides rapidement fermentescibles. Elle apparaît comme un état de perturbation 

bien défini : chute du pH à des valeurs inférieures à 5, associée à une accumulation 

de lactate dans le rumen. Ceci est dû à l’appauvrissement de l’écosystème 
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microbien ruminal (protozoaires, bactéries) au profit d’une flore productrice de 

lactate acido-tolérante. L’acidose latente apparaît plus spécialement lors des 

périodes de transitions alimentaires vers des régimes à forte densité énergétique.  

Elle représente un état de déséquilibre transitoire plus ou moins fréquent ou durable. 

La baisse du pH, proche des valeurs physiologiques inférieures (pH moyen entre 5 

et 6,25), n’est pas liée à l’accumulation de lactate, mais à celle des acides gras 

volatils. La proportion d’acétate diminue en relation avec la baisse de l’activité 

cellulolytique. Pour une baisse de pH modérée, les protozoaires se développent et 

les fermentations s’orientent vers le butyrate. Pour des pH plus faibles, les 

protozoaires disparaissent au profit des bactéries amylolytiques, avec une 

orientation fermentaire vers le propionate. 

Ces modifications ruminales peuvent avoir des conséquences physiopathologiques 

à plus ou moins long terme au niveau digestif (inhibition de la motricité ruminale, 

diarrhées, lésions de la paroi ruminale, etc.), des troubles métaboliques ou encore 

des complications infectieuses et locomotrices. Les conséquences négatives sur les 

quantités ingérées et les performances, bien que réelles, sont très difficiles à 

quantifier du fait que les régimes acidogènes, riches en concentré, vont 

généralement de pair avec des quantités ingérées et des performances élevées. 

L’état d’acidose se traduirait par des diminutions de courte durée, et donc une plus 

grande irrégularité de l’ingestion et de la production. 

Deux populations à risque sont distinguées : 

§ Les vaches en début de lactation qui sont soumises à une ration riche en 

énergie parfois avec une augmentation rapide en concentrés. En 2006, Martin 

et al., précisent que 60% des cas d’acidose subclinique surviennent lors des 

deux premiers mois de lactation ; 

§ Les vaches au pic de lactation qui sont soumises à des rations hautement 

énergétiques et les quantités ingérées sont maximales (Peyraud et al., 2006). 
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VII. Déplacement de la caillette à gauche (DCG) 

Cette affection est typiquement la résultante des divers troubles du péripartum. En 

effet, pour qu’un DCG survienne, il faut la conjonction de trois phénomènes (Van 

Winden et al., 2003) : 

§ Une vacuité du rumen, due à la chute de l’appétit consécutive à une cétose 

clinique ou à une mauvaise adaptation alimentaire conduisant à l’acidose ; 

§ Une diminution de la motricité abomasale consécutives à l’hypocalcémie, 

l’hypoglycémie, l’hypoinsulinémie (Van Winden et al., 2003), une endotoxémie 

(Vlaminck, 1985) ; 

§ Une accumulation de gaz, liée à l’arrivée dans la caillette d’acides gras 

volatils (Breukink, 1991), non absorbés par la muqueuse ruminale (mauvaise 

adaptation alimentaire) ou de particules fermentescibles qui n’ont pas été 

retenues par l’intercouche fibreuse ruminale (acidose chronique ruminale). 

Ainsi les facteurs de risque du DCG suivants ont pu être identifiés (Rohrbach et al., 

1999) : vêlage prématuré, mise bas de jumeaux, non délivrances, métrites, fièvre de 

lait et cétose. 

Le déplacement de la caillette à gauche est une affection fréquente dans les 

élevages laitiers. Lors de cette affection, la caillette, initialement posée sur le 

plancher de l’abdomen, s’insinue entre la paroi abdominale et le rumen. Sa nouvelle 

zone de projection est alors située au niveau des dixième et onzième espaces 

intercostaux. Suivant son état de dilatation, la caillette peut remonter jusque dans le 

creux du flanc à gauche. Dans ce cas, on peut observer une déformation de cette 

zone qui apparaît alors plus gonflée. Vu du côté gauche, les viscères déplacés 

forment un « U » inversé dont la grande courbure représente la surface convexe et 

la petite courbure la surface convexe. 

Le déplacement de la caillette implique également des modifications anatomiques 

des autres organes auxquels elle est reliée. Aussi, le feuillet et la partie crâniale du 

duodénum sont tirés ventralement et vers la gauche, le grand omentum se situe 

entre le rumen et la caillette alors que le petit omentum se retrouve en position 

ventrale. Quel que soit le stade de déplacement de la caillette à gauche, il n’y a pas 
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d’obstruction gastro intestinale complète. On observe juste un ralentissement du 

passage des ingesta du rumen vers le duodénum. 

Différents chercheurs ont tenté d’identifier les indices d’une meilleure prédiction de la 

survenue d’un DCG. Geishauser (2000) avance les concentrations seuils des β-HBA 

(1.400 μmol/l), des aspartate-amino-transférases (1.700 UI/l) et la valeur seuil de 1,4 

du rapport taux butyreux / taux protéique. Ces trois indices conjugués atteignent des 

valeurs de sensibilité́ et spécificité́ intéressantes mais ne s’appliquent qu’après le 

vêlage. En dosant les AGNE 4 à 10 jours avant le vêlage, Leblanc et al. (2005) ont 

mis en évidence que les vaches qui présentaient des niveaux supérieurs à 0,5mEq/l, 

avaient 3,6 fois plus de risque de développer un DCG après le vêlage et, avec des 

concentrations sériques de β-HBA supérieures à 1.200 μmol/l, au cours de la 

semaine suivant le vêlage, le risque de DCG était multiplié par 8. 
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I. Présentation du lieu de l’étude 
1.1. Localisation géographique 

L’étude a été réalisée dans une ferme privée située à 20 km au sud de la ville d’El 

Eulma dans la wilaya de Sétif. 

 

Figure 8. Localisation géographique du site de l’étude. 

La région de Sétif est caractérisée par un climat continental semi-aride avec des étés 

chauds et des hivers rigoureux. 

La moyenne des précipitations annuelles est d’environ 434 mm pour l’ensemble de la 

wilaya, la zone Nord est la plus humide avec une précipitation annuelle de 700 mm. 

Les températures dépassent souvent les 40°C en été et descendent en dessous de 

zéro en hiver avec des chutes de neige et des gelées fréquentes. 

Les vents prépondérants sont ceux venant de l’ouest et du Nord-Ouest 

(http://www.wilayasetif.dz). 
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1.2. Présentation et description de la ferme 

La ferme est une exploitation coopérative privée, située sur la route wilayale numéro 

171 (accès facile ; Figure 9). 

   

Figure 9. Localisation satellite de la ferme de l’étude (établi à partir de Google Earth). 

Elle renferme essentiellement deux races de vaches laitières (Montbéliarde et 

Normande) conduites de manière intensive en mode de stabulation libre dans des 

étables à logettes (Figure 10). 

 

Figure 10. Étable à logette (race Normande) 

La ferme contient deux aires d’exercice, une salle de traite de modèle « épi », une 

nurserie et un box de vêlage (Figures 11, 12 et 13). 
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Photo 11. Aire d’exercice. 

 

Figure 12. Étable pour les vaches taries. 

 

Figure 13. Nurserie. 
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La conduite alimentaire dans cette ferme se base sur la distribution d’un « mash » 

comme aliment, qui est mis à la disposition des vaches 4 fois par jour (fractionnement 

des repas) avec l’utilisation de la paille comme aliment encombrant. Le mash est un 

mélange de foin de luzerne et de concentré composé. 

Quant à la reproduction, l’insémination artificielle est de règle, la semence utilisée 

provient de la CNIAAG (Centre National de l’Insémination Artificielle et de 

l’Amélioration Génétique). Le diagnostic de gestation est systématique. 

II. Matériel animal 

Notre étude a porté sur un nombre de 20 vaches laitières de différentes races (tableau 

6). 

Tableau 6. Composition ethnique de l’échantillon d’étude. 

Vaches Montbéliarde Normande 
Importées 5 5 

Nées localement 5 5 

 

III. Matériel utilisé 

Le matériel élémentaire se résume à : 

§ Un stylo et un carnet pour noter toutes les informations qui seront utilisées dans 

l’analyse des données. ; 

§ Un appareil photo ; 

§ Tubes secs sous vide (Vacutainer ®) de chaque catégorie : tube sec, 

héparinate de lithium. 

§ Porte-tubes, aiguilles stériles ; 

§ Gants en latex ; 

§ Glacière pour la conservation des tubes de sang. 

 

IV. Méthodes 

Dans la perspective d’évaluer et de comparer le profil métabolique des vaches et leurs 

liens avec les performances de production et de  reproduction chez les vaches de 

cette ferme, nous avons réalisé un suivi de 20 vaches en péripartum durant l’année 
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2020-2021. Le suivi a été réalisé durant la période du péripartum à une fréquence 

d’une fois tous les 15 jours (15 jours avant le vêlage, au vêlage, 15 jours, 30 jours et 

45 jours après le vêlage). Il a concerné certains scores du bien-être animal et des 

prélèvements sanguins pour des analyses des paramètres biochimiques. 

4.1. Données générales et données de la production laitières 

Le suivi a concerné les aspects suivants de l’élevage : 

- L’enregistrement des dates de naissance, la race, le rang de lactation ; 

- L’enregistrement des circonstances des mises-bas (dystocies, rétention 

placentaire, métrites ou autre maladie durant cette période PP) ; 

- L’enregistrement des quantités de lait produit par les vaches tous les 15 jours 

(contrôle laitier bimensuel). 

Nous avons calculé également les performances laitières des vaches et ce, pendant 

les 100 premiers jours de la lactation en se servant de la méthode de FLEISCHMANN 

pour calculer la production laitière de référence (P305) pour toutes les vaches. 

𝑃𝐿𝑇 = 𝐴 × 𝑛(	 + +
𝐴 + 𝐵
2 . × 𝑛/ + +

𝐵 + 𝐶
2 . × 𝑛1 + +

𝐶 + 𝐷
2 . × 𝑛1 + ⋯+	+

𝐽 + 𝐾
2 . × 𝑛 

 

4.2. Données de la reproduction 

Nous avons récolté les données de la reproduction (dates de vêlages, date des 

inséminations afin de calculer les différents paramètres de la fertilité et de la fécondité 

à savoir : 

Les paramètres de fertilité 

- Le taux de réussite en première insémination 

𝑇𝑅𝐼𝐴 = 	
𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑑𝑒	𝑣𝑎𝑐ℎ𝑒𝑠	𝑔𝑒𝑠𝑡𝑎𝑛𝑡𝑒𝑠	𝑎𝑝𝑟è𝑠	𝑢𝑛𝑒	𝑠𝑒𝑢𝑙𝑒	𝑖𝑛𝑠é𝑚𝑖𝑛𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛

𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙	𝑑𝑒𝑠	𝑣𝑎𝑐ℎ𝑒𝑠	𝑚𝑖𝑠𝑒𝑠	à	𝑙𝑎	𝑟𝑒𝑝𝑟𝑜𝑑𝑢𝑐𝑡𝑖𝑜𝑛 × 100 

- Le pourcentage des vaches nécessitant 3 inséminations ou plus pour être 

fécondées. 
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%3𝐼𝐴 =
𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑑𝑒	𝑣𝑎𝑐ℎ𝑒𝑠	𝑔𝑒𝑠𝑡𝑎𝑛𝑡𝑒𝑠	𝑎𝑝𝑟è𝑠	3	𝑖𝑛𝑠é𝑚𝑖𝑛𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛	𝑜𝑢	𝑝𝑙𝑢𝑠

𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙	𝑑𝑒𝑠	𝑣𝑎𝑐ℎ𝑒𝑠	𝑚𝑖𝑠𝑒𝑠	à	𝑙𝑎	𝑟𝑒𝑝𝑟𝑜𝑑𝑢𝑐𝑡𝑖𝑜𝑛 × 100 

- L’indice coïtal 

𝐼𝐶 = 	
𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑡𝑜𝑡𝑎𝑙	𝑑𝑒𝑠	𝑖𝑛𝑠é𝑚𝑖𝑛𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛𝑠	𝑒𝑓𝑓𝑒𝑐𝑡𝑢é𝑒𝑠

𝑛𝑜𝑚𝑏𝑟𝑒	𝑑𝑒	𝑔𝑒𝑠𝑡𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛𝑠  

Les paramètres de fécondité 

- L’intervalle vêlage – vêlage = nombre de jours compris entre la mise-bas et la 
mise bas suivante 

- L’intervalle vêlage – première insémination = nombre de jours compris entre la 

mise-bas et la première insémination. 

- L’intervalle première insémination – insémination fécondante : nombre de jours 

compris entre la première insémination et l’insémination fécondante. 

 

4.3. Les scores du bien-être animal 
4.3.1. La notation de la propreté 

Nous avons adopté une grille de propreté applicable à toutes les catégories de bovins, 

qui est une adaptation des grilles proposées par Faye et Barnouin (1985). Cette grille 

exprime la propreté sur une échelle de 0 à 4. 

§ 0 = très propre : la zone concernée est dépourvue de toute souillure. 

§ 1 = propre : présence de quelques souillures peu étendues. 

§ 2 = un peu sale : les souillures sont étendues, mais couvrent moins de 50% de 

la surface considérée. 

§ 3 = sale : la zone considérée est couverte par des souillures sur plus de 50% 

de sa surface, souillures qui, pour autant, ne forment pas de croûtes épaisses. 

§ 4 = très sale : la zone est entièrement souillée et/ou présente des croûtes 

épaisses. 
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Figure 14. Grille illustré de la propreté des vaches laitières en fonction de la région anatomique. 

Si l’en veut déterminer l’effet du logement à moyen ou long terme (par exemple, 

quantité et qualité de la litière à disposition des animaux), les salissures à juger chez 

les bovins sont les salissures sèches. Les salissures humides et plutôt récentes 

peuvent nous renseigner sur une situation à court terme ou sur des événement 

récents (par exemple, des glissades ou des chutes). Les animaux doivent être jugés 

en position debout, idéalement sur le côté. Lorsque l’état de propreté n’est pas 

identique sur les deux flancs de l’animal, l’observation est réalisée sur le flanc le plus 

sale. 



Matériels et méthodes 
___________________________________________________________________ 

 

50  

Pour les bovins en élevage, on peut estimer que pour avoir un niveau de propreté 

satisfaisant, il faut viser une note moyenne inférieure ou égale à 1,5 pour un troupeau 

laitier. 

4.3.2. La notation de la locomotion 

La notation de la locomotion est une observation rapide de la manière dont un animal 

se déplace. Il existe plusieurs échelles ou scores. Nous en avons choisi une échelle 

allant de 1 à 5. D’une façon générale, la locomotion de l’animal est caractérisée par : 

§ La forme du dos à l’arrêt et pendant le déplacement, qui est une expression de 

la douleur que l’animal ressent ; 

§ La manière de se déplacer, en observant particulièrement la fluidité de la 

marche et si l’animal appuie bien sur tous ses membres (Figure 15). 

 

Figure 15. Une grille de notation pour l’observation de la locomotion des bovins. 

Afin de bien effectuer la notation de motricité, il faut veiller à ce que la notation soit 

faite : 

§ Sur une surface plate et plane offrant à l’animal une bonne adhérence ; 

§ Au même endroit pour toutes les vaches afin de réduire les variation ; 

§ Par une seule personne pour minimiser la variabilité. 
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On peut considérer d’une note de 2 ou 3 indique une boiterie cachée. Les animaux 

qui obtiendront ce score seront à examiner afin d’envisager un parage éventuel des 

sabots. Les animaux avec une note de 4 ou 5 devront être examinés et traités 

immédiatement. 

4.3.3. Le score d’état corporel (BCS) 

La notation de l’état corporel permet d’estimer les réserves énergétiques. Cet 

indicateur du bilan énergétique est utilisé pour le suivi d’élevage et l’évaluation de la 

conduite nutritionnelle du troupeau.  

Pour l’attribution d’une telle note, plusieurs grilles se sont développées selon les pays 

ou selon les races. Nous avons choisi une grille (Figure) convenable pour les races 

mixtes (Montbéliarde) établi par Bazin (1989). 
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Figure 16. Grille de notation de l’état d’engraissement des vaches Montbéliardes (Bazin, 1989). 

4.4. Étude du profil métabolique des vaches laitières 

Les prélèvement de sang a été réalisé le matin avant la prise alimentaire par ponction 

de la veine caudale ou jugulaire dans des tubes secs vides (Vacutainer ®). Le sérum 

ou le plasma ont été recueillis après centrifugation du sang à 3000 tours/min pendant 

10 minutes. Ils ont été conservés dans des Eppendorfs à -20°C jusqu’au jour de 

l’analyse. 

Les analyses biochimiques ont été effectuées au laboratoire de l’hôpital de Douira 

(Alger) par spectrophotométrie. 

Les paramètres retenus sont : la glycémie, les triglycérides, le cholestérol et l’urémie. 
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V. Analyses des résultats et étude statistique 

L’ensemble des résultats ont été saisis dans des tableurs Microsoft® Excel (version 

16-43). 

Dans un premier temps, l’étude statistique descriptive a été réalisé (calcul des 

moyennes, écart-types, pourcentages, minima, maxima, etc.). 

Dans un deuxième temps, des tests statistiques ont été appliqués (Student ou 

Wilcoxonselon que la distribution est normal ou pas) pour définir les relations 

existantes entre les différents paramètres. La différence entre les valeurs d’un 

paramètre dont la p-value < 0,05 a été estimée statistiquement significative. 
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I. Paramètres de biochimie sanguine 

Les résultats obtenus (tableau 7) montrent que les valeurs moyennes de la glycémie 

chez les vaches en fin de gestation (-15 jours) sont supérieures (p<0,05) à celles 

obtenues en début de lactation (0 et 15 jours postpartum). 

Après la mise bas, les valeurs sont inférieurs aux normes citées dans la littérature 

(0,47 et 0,75 g/L ; Leroux et al., 2005). 

Selon Reist et al., (2002), Une glycémie inférieure à 0,5 g/L serait un indicateur peu 

spécifique d’une balance énergétique négative, car les variations journalières de la 

glycémie sont grandes. 

Durant cette période la vache tombe dans un bilan énergétique négatif à cause de la 

capacité d’ingestion faible après la mise bas. 

A partir de 4 semaines après le part, la glycémie repart à la hausse (p<0,05). 

Le bilan glucidique a été plus sévère (p<0,05) chez les vaches nées localement (lot 2 

et lot 4) que chez les vaches importées (lot 1 et lot 2). Cela peut être attribué à la 

capacité d’ingestion importante chez les premiers, étant donné que cette dernière est 

lié au développement corporelle meilleur chez les vaches importées. 

Le bilan glucidique a été meilleur chez les Montbéliardes que chez les Normandes 

malgré la production laitière plus élevées chez les premières. 

Une évolution inverse a été notée pour les concentrations sanguines en cholestérol 
et en triglycéride (tableau 07). 

La cholestérolémie est corrélée de façon négative aux divers apports alimentaires 

(énergie nette, protéines brutes, Ca, P). La cholestérolémie augmente quand l’apport 

énergétique diminue. Cependant, (Ruegg et al.1992 a) constatent que la 

cholestérolémie est inversement corrélée à la perte d’état postpartum : plus le déficit 

énergétique est important, plus la cholestérolémie est faible. Les teneurs plasmatiques 

en cholestérol augmentent lorsque la ration est riche en matières grasses protégées 

(Beam et Butler, 1997).  
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La cholestérolémie est soumise à d’importantes variations diurnales. Elle est plus 

élevée chez les vaches en 2ème lactation par rapport aux autres rangs de lactation 

(Kappel et al., 1984). Elle commence à diminuer un mois avant vêlage, et ce, jusqu’à 

4 jours post partum, puis elle augmente au cours des 3 mois suivants. Elle est 

positivement corrélée à la production laitière au cours des 100 premiers jours de 

lactation (Ruegg et al., 1992). 

En fin de gestation et dans la période du postpartum, l’urémie diminue (0,17 ; 0,16 ; 

0,17g/L) par rapport au début et au milieu de la gestation.  Le même constat a été fait 

par Brozostowski et al. (1996). Cette variation urémique est en relation avec les 

modifications du régime alimentaire. 

Tableau 07. Variations des métabolites sanguins des vaches suivies. 

Paramètre Lot 1 Lot 2 Lot 3 Lot 4 Valeurs de Référence 

Glycémie 
Moyenne ± Écart 

Type 

-15 0,61 ± 0,21a 0,48 ± 0,33e 0,54 ± 0,12i 0,46 ± 0,27e 

0,47 et 0,75 g/L 
(Leroux et al., 2005) 

0 0,43 ± 0,11b 0,32 ± 0,08f 0,40 ± 0,05j 0,30 ± 0,17f 
+15 0,22 ± 0,03c 0,20 ± 0,12g 0,28 ± 0,22k 0,22 ± 0,10c 
+30 0,32 ± 0,11d 0,22 ± 0,21h 0,29 ± 0,30d 0,18 ± 0,30m 
+45 0,43 ± 0,16b 0,43 ± 0,16b 0,40 ± 0,23l 0,40 ± 0,17l 

Triglycérides 
Moyenne ± Écart 

Type 

-15 0,16 ± 0,03a 0,18 ± 0,10e 0,21 ± 0,11j 0,15 ± 0,26a  
0 0,29 ± 0,10b 0,24 ± 0,07f 0,25 ± 0,09f 0,23 ± 0,19f 

+15 0,32 ± 0,08c 0,40 ± 0,15g 0,32 ± 0,08c 0,38 ± 0,23l 
+30 0,15 ± 0,07d 0,19 ± 0,12h 0,18 ± 0,25h 0,23 ± 0,01f 
+45 0,14 ± 0,10d 0,24 ± 0,24i 0,28 ± 0,30k 0,25 ± 0,20i 

Cholestérol 
Moyenne ± Écart 

Type 

-15 0,56 ± 0,11a 0,47 ± 0,01e 0,47 ± 0,20e 0,46 ± 0,12m 
80-130 mg/dl (1.3-3.8 

mmol/l) (Brugère-
Picoux, 1995). 

0 0,74 ± 0,09b 0,62 ± 0,17f 0,67 ± 0,18j 0,59 ± 0,32n 
+15 0,90 ± 0,09c 0,83 ± 0,15g 0,87 ± 0,23j 0,79 ± 0,25o 
+30 0,89 ± 0,10c 0,80 ± 0,13h 0,91 ± 0,16k 0,78 ± 0,22p 
+45 0,58 ± 0,20d 0,67 ± 0,17i 0,69 ± 0,23l 0,60 ± 0,41q 

Urémie 
Moyenne ± Écart 

Type 

-15 0,36 ± 0,24a 0,47 ± 0,15e 0,31 ± 0,13j 0,43 ± 0,14o 0,2 à 0,3 g/L, soit 3,3 à 

5 mmol/L (Vagneur, 

1992 ; Ferguson, 1996). 

0 0,35 ± 0,12a 0,38 ± 0,07f 0,29 ± 0,25k 0,37 ± 0,13f 
+15 0,28 ± 0,05b 0,23 ± 0,14g 0,32 ± 0,16l 0,20 ± 0,23p 
+30 0,17 ± 0,06c 0,19 ± 0,10g 0,21 ± 0,23m 0,10 ± 0,21q 
+45 0,44 ± 0,10d 0,31 ± 0,21i 0,40 ± 0,15n 0,29 ± 0,31r 

a-m : les moyennes sur une même colonne / ligne suivies de lettres différentes sont significativement différentes (p < 0,05). 

 

II. Les scores du bien-être animal 

Généralement les scores du bien-être animal ont été dans les normes (tableau 8). 

La animaux suivis étaient propres dans toutes les périodes peripartum et il n’ y a pas de 

différence statistiquement significative entre ces différentes périodes (p > 0,05). La propreté 

des animaux est attribué aux condition d’élevage (stabulation libre, aire de couchage couvert 

par des matelas et aire d’exercice en sable) en plus des bouses qui sont de consistance 

moyenne. 
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L’appareil locomoteur des vaches suivies a été en bon état, et les scores de la locomotion ont 

été compris dans les normes (tableau 8) avec des différences non significatives entre les 

différents lots et dans toutes les phases du suivi. 

Quant à l’état corporel, il était meilleur à la fin de la gestation (de 4 à 4,35). Après la mise bas 

le BCS (Body Condition Score) a commencé à diminuer. Cela est dû à la diminution des 

réserves corporelles suite à la mobilisation de la graisse pour combler le déficit énergétique 

au début de la lactation. 

A partir de 6 semaines après la mise bas le BCS commence à se stabiliser voir s’améliorer. 

Cela est dû à la stabilisation du bilan énergétique à ce moment-là. 

Tableau 8. Paramètres du bien-être animal des vaches suivies. 

Paramètre Lot 1 Lot 2 Lot 3 Lot 4 

Propreté 
Moyenne ± Écart 

Type 

-15 0,4 ± 0,55a 0,6 ± 0,55a 1 ± 0,71a  1,4 ± 1,14a 
0 0,6 ± 0,55a 0,4 ± 0,55a 1 ± 0,71a 1,4 ± 1,14a 

+15 0,4 ± 0,55a 0,4 ± 0,55a 1 ± 0,71a 1 ± 0,71a 
+30 0,4 ± 0,55a 0,4 ± 0,55a 0,6 ± 0,55a 1 ± 0,71a 
+45 0,4 ± 0,55a 0,6 ± 0,55a 0,6 ± 0,55a 0,6 ± 0,55a 

Locomotion 
Moyenne ± Écart 

Type 

-15 1,2 ± 0,45a 1 ± 0a 1,2 ± 0,45a 1,4 ± 0,55a 
0 1,2 ± 0,45a  1,2 ± 0,45a 1,2 ± 0,45a 1,4 ± 0,55a 

+15 1,2 ± 0,45a 1,2 ± 0,45a 1 ± 0a 1,4 ± 0,55a 
+30 1,6 ± 0,45a 1,2 ± 0,45a 1 ± 0a 1,2 ± 0,45a 
+45 1,2 ± 0,45a 1,4 ± 0,55a 1 ± 0a 1,2 ± 0,45a 

BCS 
Moyenne ± Écart 

Type 

-15 4,35 ± 0,22a 4,05 ± 0,37a 4,05 ± 0,32a 4 ± 0,18a 
0 4,35 ± 0,22a 4,13 ± 0,26b 4,05 ± 0,29a 3,95 ± 0,20a 

+15 4,27 ± 0,26b 4,03 ± 0,22a 4,00 ± 0,23a 3,85 ± 0,35b 
+30 4,11 ± 0,25c 3,80 ± 0,16c 3,91 ± 0,13b 3,75 ± 0,30c 
+45 3,89 ± 0,15d 3,81 ± 0,23d 3,92 ± 0,18b 3,80 ± 0,15b 

a-d : les moyennes sur une même colonne / ligne suivies de lettres différentes sont significativement différentes (p < 0,05). 

III. Paramètres de production laitière 

La production laitière moyenne de référence (P305) a été évaluée de 4387 ± 603 kg à 

4734 ± 1208 kg en 305 jours de lactation (tableau 9). 

Ce niveau révèle une sous-exploitation du potentiel de production de ces vaches, étant 

donnée qu’elles produisent des quantité bien en-dessous de celles produites dans leurs pays 

d’origine. 

A titre d’exemple, un niveau de production de 5500 kg a été atteint en France en 1983 (Bidanel 

et al., 1989), tandis qu’en USA, le niveau a atteint les 6078 kg en 1996 (Baffour-Awuah et al., 
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1996), en Allemagne, 6641 et 6050 kg ont été rapportés respectivement par Tawfik et al. 

(2000) et Kalm (2002). 

Cette diminution des aptitudes laitières des races hautes productrices transférées dans les 

pays du sud est bien reconnue (Mc-Dowell, 1972). Plusieurs explications ont été avancées, 

elles mettent toutes en avant les difficultés d’adaptation rencontrées par ce type d’animaux 

exigeants en alimentation (quantité, qualité et rationnement), de gestion et de soins 

vétérinaires, éléments souvent non maîtrisés dans ces pays (Abdelguerfi et Laouar, 2000). 

Les principales limitations environnementales qui s’opposent à une productivité normale sont 

principalement : 

§ La faible valeur alimentaire des fourrages et la diminution de l’efficacité de la 

transformation des aliments sous la contrainte thermique (Berbigier, 1988 et Srairi et 

Baqasse, 2000) ; 

§ L’augmentation de la température au-delà de la fourchette du confort thermique (+2 à 

+21°C) crée des difficultés aux vaches pour se refroidir et donc un stress thermique 

qui provoque une réduction de l’ingestion de la matière sèche (Ominski et al., 2002), 

une prise de quantités plus importantes d'eau (Pennington et Vandevender, 1996) et 

une diminution du niveau de production du lait (Bouraoui et al., 2002 ; Mouffok, 2007 

et Laouadi et al., 2011). 

La moyenne obtenue est supérieure à celles figurant dans diverses études menées en Algérie, 

notamment, celles rapportées par Ghozlane et al. (1998) chez des pie-noires, soit 4346,5 ± 

1054 kg et par Madani et Far (2002) et Madani et Mouffok (2008), soit 3173 ± 838 et 3216,31 

± 918,29 kg respectivement chez des Montbéliardes importées dans la région de Sétif. 

Il ressort de notre étude que les vaches importées ont présenté des performances supérieures 

à celles des vaches nées localement (p < 0,05). Cela peut être expliqué par le manque de 

développement corporel de ces dernières élevées en conditions algériennes, étant donné que 

la production laitière en première lactation est fortement liée à l’état corporel et au format des 

femelles (Coulon et al., 1994 cités par Troccon, 1996), Les vaches importées possèdent un 

bon gabarit qui leurs permettent une grande capacité d’ingestion et une meilleure mobilisation 

des réserves face à un bilan énergétique négatif (Mouffok, 2007). 

Nos résultats rejoignent ceux de Madani et Mouffok et al. (2007) chez les montbéliardes en 

Algérie, Rekik et al. (2009) en Tunisie, El-Ariain et al. (2000) en Egypte et Kaya et al. (2003) 
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en Turquie, qui ont tous rapporté que les Holstein importées dans ces pays produisaient plus 

de lait que celles nées localement. 

La production laitière dans les 100 premiers jours de lactation (P100) a représenté une 

proportion de 52,4% à 53,3% de la production standardisée (P305). 

Tableau 9. Paramètres de production laitière des vaches suivies. 

Paramètre Lot 1 Lot 2 Lot 3 Lot 4 
P100 

Moyenne ± Écart Type 2523 ± 801a 2317 ± 457b 2418 ± 609c 2301 ± 563b 
P305 

Moyenne ± Écart Type 4734 ± 1208a 4413 ± 504b 4598 ± 401c 4387 ± 603b 
a-c : les moyennes sur une même colonne / ligne suivies de lettres différentes sont significativement différentes (p < 0,05). 

IV. Paramètres de reproduction 
4.1. Paramètres de fertilité 

Dans cette ferme, 40% (lot 1 et 3) à 60% (lot 2 et 4) des vaches ont été fécondées 

après une seule insémination (tableau 10). Ce taux de réussite en première 

insémination est au-dessous de l’objectif rapporté par la littérature (> 70%) pour des 

élevages laitiers rentables. 

La dégradation du taux de réussite en 1re insémination peut concerner les vaches 

mises à la reproduction trop précocement (avant 40 jours post-partum), les femelles 

maigres en postpartum, les vaches primipares et les fortes productrices, comme elle 

peut être attribuée à un défaut de détection des chaleurs, à la qualité de la semence 

et à la technique de l’insémination. 

20% de l’ensemble des vaches dans 3 lots ont nécessité 3 inséminations ou plus pour 

être fécondées (tableau 10). Ce taux est non conforme aux recommandations 

rapportées par la littérature et qui fixe un taux inférieure à 15%. 

La dégradation de ces deux paramètres de fertilité peut concerner plus spécifiquement 

des vaches ayant présenté une pathologie au péri-partum (dystocie, non délivrance, 

métrite, etc.) (Picard-Hagen et al., 2007 ; Kalem et Kaidi, 2011). 
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Figure 19. Nombre d’inséminations par gestation chez les vaches suivies. 

 

Le nombre d’inséminations nécessaire pour obtenir une insémination fécondante a 

été compris en moyenne de 1,4 (lot 2) à 2 (lot 3) (tableau 10). Ce paramètre est plus 

ou moins conforme (lot 2 et 4) aux valeurs moyennes figurant dans la littérature pour 

les élevages laitiers avec une fonction de reproduction maîtrisée. 

Le présent indice coïtal (IC) est inférieur à celui rapporté par Kalem et Kaidi (2011) chez les 

Montbéliardes à Tizi-Ouzou (2,7). Il est comparable à ceux observés par Mouffok (2007) et 

Madani et Mouffok (2008) chez des montbéliardes importées dans la région de Sétif (1,43 et 

1,53 respectivement) et par Bouraoui et al. (2009) chez la même race en région subhumide 

de la Tunisie (1,9). 

Tableau 10. Paramètres de fertilité des vaches suivies. 

Paramètre Lot 1 Lot 2 Lot 3 Lot 4 
Valeurs de 
référence 

(référence) 
TRIA1 40% 60% 40% 60% >60% 

%3IA 20% 0% 20% 20% <15% 
(20%) 

IC 
Moyenne ± Écart Type 1,8 ± 0,84a 1,4 ± 0,55a 2 ± 1,22a 1,6 ± 0,89a < 1,7 

 

 

1 insémination
40%

2 inséminations
40%

3 insémination et 
plus
20%
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4.2. Paramètres de fécondité 

La fécondité des vaches représentée essentiellement par l’intervalle entre vêlages 

consécutifs qui a oscillé en moyenne entre 380 jours (lot 3) et 421 (lot 1) est jugée 

moyenne à faible par rapport aux normes zootechniques admises (tableau 11) pour 

une bonne rentabilité du troupeau et qui proposent un vêlage par vache et par an (365 

jours).  

Pour pouvoir expliquer l’allongement de l’intervalle vêlage – vêlage, nous avons 

procédé au calcul des autres intervalles, à savoir : 

L’intervalle vêlage – première insémination qui représente généralement le 

déroulement de la période post-partum et qui a été estimé en moyenne de 51 jours 

(lot 4) à 75 jours (lot 1). 

Selon Picard-Hagen et al. (2007), une mise à la reproduction trop tardive oriente vers 

une mauvaise détection des chaleurs par défaut de surveillance et/ou d’expression 

des chaleurs (persistance du corps jaune, reprise tardive du cycle ou anœstrus vrai). 

Les facteurs de risque de l’anœstrus vrai sont d’ordre nutritionnel et débutent souvent 

à une période antérieure à la mise à la reproduction (Butler, 2000). Ceux du subœstrus 

sont aussi d’ordre nutritionnel et de gestion de la reproduction (Picard-Hagen et al., 

2007). Le retard de la mise à la reproduction peut être dû rarement à la décision de 

l’éleveur. 

L’intervalle vêlage – insémination fécondante a été en moyenne de 89 jours (lot 4) à 

163 jours (lot 1). Ce paramètre dépasse (pour les lots 1, 2 et 3) les recommandations 

pour atteindre l’objectif d’un vêlage par vache et par an. L’objectif est un intervalle IV-

IF < 90 j (Picard-Hagen et al., 2007). 

L’allongement de l’IVV enregistré peut s’expliquer donc par : 

§ Une mise à la reproduction tardive due éventuellement à un anœstrus 

postpartum très allongé, à une mauvaise détection des chaleurs et au choix de 

la mise en reproduction ; 
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§ Un échec de l’insémination artificielle suite à une mauvaise qualité de la 

semence, à une IA pratiquée à un mauvais moment par rapport aux chaleurs 

et/ou un dépôt de semence au mauvais endroit. 

Les femelles nées et enlevées en Algérie étaient plus fertiles que celles qui ont été 

importées (p < 0,05). Cela converge avec les résultats rapportés par Mouffok (2007) 

et Madani et Mouffok (2008) chez les montbéliardes importées dans la région semi-

aride de Sétif, exprimant selon eux une adaptation de la fonction de reproduction, 

comme ça peut être aussi attribué à l’effet du niveau de production laitière qui est 

supérieur chez les vaches importées. 

Cette supériorité des performances en matière de reproduction chez les vaches nées 

localement a été observée également par différents auteurs dans différents pays : en 

Arabie Saoudite (Salah et Mogawer, 1990), en Egypte (El-Ariain et al., 2000), en 

Turquie (Kaya et al., 2003) et au Soudan (Eid et al., 2012). 

Tableau 11. Paramètres de fécondité des vaches suivies. 

Paramètre Lot 1 Lot 2 Lot 3 Lot 4 
Valeurs de Référence 
(Picard-Hagen et al., 

2007) 
IVIA 

Moyenne ± Écart 
Type 

75 ± 57a 71 ± 47b 64 ± 27c 51 ± 26d 70 jours 

IVIF 
Moyenne ± Écart 

Type 
163 ± 134a 120 ± 91b 114 ± 96c 89 ± 79d 90 jours 

IVV 
Moyenne ± Écart 

Type 
421 ± 135a 391 ± 91b 380 ± 99c 359 ± 80d 365 jours 
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Conclusion 
 

Bien que l’échantillon ne soit pas représentatif, la présente étude a montré ce qui suit : 

L’analyse des niveaux des performances laitières chez deux races (Montbéliarde et 

Normande) révèle une sous-exploitation du potentiel génétique (P305 = 4734 kg) 

Toutefois, ce niveau reste meilleur à de nombreux résultats obtenus chez la même 

catégorie d’animaux dans divers pays tropicaux. 

Le comportement reproductif post-partum des vaches importées dévoile une fécondité 

moyenne à faible, à travers l’allongement des IVV (421 j) et IVIF (163 j). Cette 

infécondité résulte principalement d’une politique défaillante de gestion du post-

partum d’où un délai de mise à la reproduction relativement long (IVI1 = 75 j) et d’une 

mauvaise fertilité constatée par des faibles taux de conception et du nombre élevé 

d’inséminations par gestation (IC = 2) dépassant les objectifs admis pour une fonction 

de reproduction maîtrisée. 

Les vaches issues des ces vaches importées ont manifesté des signes d’adaptation 

à leur nouvel environnement, elles avaient une production laitière inférieure (P305 =  

4387 à 4413 kg) et des performances reproductives meilleures par rapport à leurs 

génitrices (IVV = 395 à 391 jours). 

En général, toutes les valeurs moyennes des paramètres biochimiques analysés 

étaient très proches des valeurs de référence et physiologiques rapportées chez les 

vaches laitières dans le monde avec supériorité chez les vaches importées par rapport 

aux vaches nées localement. Ces résultats indiquent que la nutrition équilibrée et la 

gestion de la reproduction doivent être maîtrisées pour améliorer les performances de 

reproduction. 

Le péripartum représente bien la période critique dans la vie de la vache laitière. 

L’absence de troubles à ce moment là est un gage essentiel de sa longévité. 
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