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Résumé 

 

Le principal objectif de cette étude, était de déterminer des valeurs usuelles de 

certains paramètres biochimiques au cours de peripartum, afin d’aider les praticiens, à utiliser 

cet outil para clinique. Le deuxième objectif était d’étudier l’influence du stade physiologique 

sur certains métabolites sanguins chez les vaches laitières. 

La présente recherche a été menée sur 36 vaches laitières, de race Prim Holstein, de 

différents âges, cliniquement saines, provenant de 3 exploitations situées dans la wilaya de 

Naâma. 

Des prélèvements ont été réalisés au tour du part avant, et après. Ces prélèvements 

ont porté sur le dosage de certains paramètres biochimiques (urée, glucose, albumine, 

protéines totales, ALAT, ASAT, calcium et phosphore). 

L’étude réalisée a montré que le stade physiologique affecte de façon significative 

l’albumine, TGP (ALAT), le calcium, le phosphore, l’urée et les protéines totales. Alors que 

les concentrations plasmatiques de l’ASAT et le glucose ne montrent aucune variation. 

Les résultats obtenus sur la base des paramètres sanguins, indiquent la nécessité de 

surveiller le profil métabolique des animaux, afin de déterminer l'état nutritionnel, et de 

prendre des mesures préventives vis à vis des troubles de santé, afin d'accroître la maitrise de 

la gestion d’élevage. 

 

Mots clés : Profil métabolique, Vache laitière, Peripartum, Région de Naâma.  



 : ملخص 

في ما حول   البيوكيميائية المعايير  لبعض المعتادةالقيم  تحديد هو الهدف الرئيسي من هذه الدراسة
 تأثير دراسة هو الثاني الهدف في التشخيص المبكر. الأداة هذه لاستخدام الممارسين، مساعدة أجل من الولادة،

بقرة  63على  الحالي البحث إجراء الحلوب. تم الأبقار عند الدمالأيض في  نواتج بعض على الفسيولوجية لةالمرح
 .النعامة ولاية في متواجدة مزارع 6من  عمار مختلفةأذات  ،بري هولشتاين جيدة من نوع ةذات صححلوب 

 ،الألبمين الجلوكوز، البيوكيميائية )اليوريا، المعايير بعض تحديدقصد  ،الولادة وبعد قبل عينات أخذ تم
 ر(.الفوسفو  و  الكالسيوم ، ALAT  ،ASATالكلية، البروتينات

 TGP (ALAT) مين،بلالأ على كبير بشكل تؤثر الفسيولوجية المرحلة أن الدراسة وأظهرت
 تبدي لم  ASATالجلوكوز و من البلازما تركيزات أن حين الكلي. في والبروتين اليوريا الفوسفور، ،الكالسيوم،

 .تغيير أي

 للحيوانات، الغذائي التمثيل مراقبة إلى الحاجة إلى تشير الدم معايير أساس على عليهاالمحصل  النتائج
 .الحيوانية الثروة إدارةالتحكم في  لزيادة الصحية، الاضطرابات ضد وقائية تدابير واتخاذ ية،الغذائ الحالة لتحديد

 ، ناحية النعامة.ما حول الولادة ،بقرة حلوب  ،بيوكيميائيايير العالم : الكلمات الدالة

 

 



Abstract : 

 

The main objective of this study was to determine usual values of certain 

biochemical parameters in the peripartum, in order to help practitioners, to use this 

paraclinical tool. The second objective was to study the influence of the physiological stage 

on certain blood metabolites in dairy cows. The present research was carried out on 36 cows, 

Prim Holstein, of differents ages, from 3 farms located in the wilaya of Naama. 

Samples were taken from the peripartum. These samples concerned the 

determination of certain biochemical parameters (urea, glucose, albumin, total proteins, 

ALAT, ASAT, calcium and phosphorus). 

The study showed that the physiological stage affects significantly albumin, TGP 

(ALT), calcium, phosphorus, urea and total protein. While the plasma concentrations of 

ASAT and glucose show no variation. 

The results obtained on the basis of blood parameters indicate the need for monitor 

the metabolic profile of animals, to determine nutritional status, and take preventive measures 

against health disorders, to increase livestock management. 

 

Key words: Metabolic profile, Dairy cow, Peripartum, Region of Naama 
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INTRODUCTION  

 

En élevage laitier, la période autour du vêlage est cruciale pour l’éleveur puisque la 

rentabilité des vaches dépend de sa bonne gestion. En effet, la réussite de la période de 

transition conditionne les performances de production et de reproduction ainsi que la santé de 

l’animal (Drackley, 1999). Le métabolisme ainsi que l’état inflammatoire de l’appareil 

génital sont plus particulièrement à surveiller (Drackley, 1999). 

Le peripartum peut se définir comme la période allant de 3 semaines avant vêlage à 3 

semaines après vêlage. Les vaches passent alors d’un état de gestation et non lactation à un 

état de non-gestation et de lactation, ce qui est source de perturbations. C’est en effet au cours 

de cette période qu’a lieu le pic d’incidence des affections de la vache laitière, qu’elles soient 

métaboliques (fièvre de lait, cétose…) ou infectieuses (métrite, mammite…) (Salat, 2005). 

De ce fait, les besoins énergétiques de la vache sont extrêmement différents entre la 

période de tarissement et le début de lactation, et les apports ne peuvent subvenir aux 

nouveaux besoins ; le métabolisme énergétique autour du vêlage est alors perturbé. Bien 

qu’un déficit énergétique soit inévitable en post-partum, celui-ci peut devenir pathologique 

s’il persiste trop longtemps ou s’il devient trop intense (Salat 2005). 

Les paramètres biochimiques sont pris comme étant des indicateurs afin de ce 

prononcé sur le bon déroulement de la gestation. L’indice sanguin devient de plus en plus 

important en médecine vétérinaire comme un indicateur du stress oxydatif, de l'état 

physiologique, nutritionnel, métabolique, et l'état clinique des animaux de ferme 

(Mirzadeh et al., 2010). 

L'état nutritionnel des ruminants fait l'objet de nombreuses recherches dans les 

domaines énergétique, azoté et minéral en raison de ses répercussions sur leurs performances 

et de son rôle dans l'apparition de trouble pathologique. En effet, l'appréciation de l'état 

nutritionnel par l'intermédiaire des paramètres sanguins s'est développée aux cours de 

dernières années (Tillard E, 2007). Les marqueurs biochimiques sanguins sont sélectionnés 

de façon à permettre la détection des grands déséquilibres alimentaires susceptibles 

d’entraîner différentes pathologies (équilibre azote / énergie, statut minéral, fonctionnement 

hépatique) (Poncet J.M, 2002). 
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Dans notre travail, nous avons procédé au dosage de quelques paramètres 

biochimiques à savoir, la glycémie, l’urémie, l’albumine, les protéines totales, ALAT, ASAT , 

phosphore et le calcium dans le sang de36 vaches laitièresde différents âges etde stades 

physiologiques différentsafin d’évaluer les variations de ces paramètres biochimiques au 

cours du péripartum et dévoiler une éventuelle influence de l’état physiologique sur ceux-ci. 

La première partie de ce mémoire est une introduction au sujet par une étude 

bibliographique comprenant deux chapitres : le premier ; traite le métabolisme de la vache 

laitière autour du part et le deuxième, décortiquel’évolution des paramètres sanguins d’une 

vache laitière en peripartum. 

La seconde partie, présente le matériel et les méthodes utiliséspour la réalisation de 

l’étude. Elle comporte les prélèvements du sang  et leurs analyses complimentés par une 

analyse statistique. La dernière partie du mémoire expose les résultats et la discussion ainsi 

que la conclusion. 
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Le métabolisme d’une vache laitière est complexe, et fonctionne de manière 

différente selon le stade de croissance, de lactation ou de gestation. Au cours de la lactation, 

les besoins et les apports varient selon un rythme différent. C’est autour du vêlage que ces 

variations sont les plus marquées et que les maladies métaboliques surviennent. Il est 

important donc de faire une attention particulière sur cette période, allant du tarissement au 

pic de lactation, pour faire le bilan des problèmes que l’on peut y rencontrer. Cette phase de la 

vie des vaches laitières est illustrée par des variations des «profils biochimiques» qu’il nous a 

parues intéressant d’étudier.  
 

1.1 Problématique de l’alimentation des vaches laitières 

 

Les élevages laitiers sont menés de telle manière à ce que la vache réalise une 

lactation par année. Cela impose une gestion assez stricte de son cycle de reproduction et de 

son alimentation. Son métabolisme est très sollicité au moment du vêlage. En effet, c’est à ce 

moment-là que la production laitière démarre et augmente de jour en jour pour atteindre son 

pic entre un et deux mois post partum. La production peut atteindre plus de 40 kg de lait par 

jour. Le métabolisme s’adapte afin que les apports soient en adéquation avec les besoins. Si le 

seuil d’adaptation est dépassé, des anomalies surviennent alors. Si tel est le cas, une partie de 

la production laitière au pic lactation est perdue, c’est pourquoi cette phase est importante à 

gérer rigoureusement (Hoden et al., 1988). 

 

1.1.1 Augmentation des besoins en période peri-partum 

 

Alors que les besoins diminuent en même temps que la production, du pic de 

lactation. Jusqu’au début du tarissement, une vache tarie gestante voit ses besoins 

réaugmenter lentement jusqu’au vêlage. Cette augmentation des besoins est liée à la forte 

demande de la part du foetus en fin de gestation et à la préparation de la lactation. Cependant, 

les besoins au tarissement restent bien inférieurs à ceux d’une vache en lactation (Figure 1.1).  
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Figure 1.1 : Evolution des besoins énergétiques du couple mère-veau au cours d'un cycle de 

production (Institut de l'élevage et INRA, 2014) 

 

Globalement, les besoins augmentent peu au cours du tarissement. Par contre, les 

apports doivent être plus que doublés, voire presque triplés entre période sèche et période de 

production, pour couvrir les besoins. Par conséquent, la ration alimentaire doit être adaptée 

pour satisfaire les besoins (Hoden et al., 1988)(Tableau 1.1). 

 

Tableau 1.1 : Comparaison entre les besoins de pleine lactation et les besoins de fin de  

gestation, d’après Hoden et al., (1988). Les besoins d’entretien d’une vache de 600 kg sont de 

5 UFL, 395 g de PDI, 36 g de Ca et 27 g de P.  

 
Pleine lactation 

7ème mois de  
gestation 

8
ème

 mois de  
gestation 

9
ème

 mois de  
gestation 

Besoin global en UFL 18,2 5,9 6,6 7,6 

Besoin global en PDI 
(g) 

1835 470 530 600 

Besoin global en Ca 
(g) 

140 45 52 61 

Besoin global en P (g) 75 30 32 35 

 

Un déficit énergétique au cours de cette période est inévitable et physiologique ; toute 

une cascade de mécanismes est mise en œuvre afin de le recouvrir. La régulation et la 

coordination du métabolisme des lipides au sein du tissu adipeux, du foie, et des glandes 

mammaires représentent les composants clés de l’adaptation des bovins à la production de 

lait (Weber et al., 2013) (Figure 1.2).  
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Figure 1.2 : Besoins et couverture énergétiques lors du peripartum (Aubadie-Ladrix, 2011) 

 

  

Les besoins en énergie nette ainsi qu’en protéines métabolisables au début de la 

lactation excédent respectivement de 26 % et 25 % les apports par l’alimentation (Drackley, 

1999). De plus, respectivement 97 % et 83 % de l’énergie nette et des protéines apportées sont 

utilisées par la mamelle ce qui ne laisse que peu d’apport pour couvrir les besoins d’entretien 

(Figure 1.3) (Drackley, 1999).  

 

 

Figure 1.3 : Calcul de la quantité d'énergie nette et de la quantité de protéines métabolisables 

requises, consommées et utilisées par la glande mammaire en lactation de vaches laitieres en 

bonne santé, 4 jours après vêlage (Drackley, 1999) 
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1.1.2 Diminution de la capacité d’ingestion en période peri partum 

 

La capacité d’ingestion d’une vache laitière diminue en toute fin de gestation, pour 

atteindre son minimum au moment du vêlage (Hoden et al., 1988). Elle augmente par la suite 

assez rapidement, mais le pic d’ingestion est décalé dans le temps par rapport au pic de 

lactation : ce dernier précède le moment où la vache atteint son niveau d’ingestion maximal. 

Pourtant, d’après ce qui précède, la vache à de forts besoins énergétiques pour 

assurer sa production. Donc, elle ne peut pas satisfaire la totalité de ses besoins énergétiques, 

car son ingestion de matière sèche est insuffisante pour les couvrir (Eouzan. 2004) (Figure 

1.4). 

 

 

Figure 1.4 : Schématisation du décalage entre la courbe de lactation et la courbe de capacité 

d’ingestion 

 

1.1.3 Bilan énergétique en période peri partum 
 

Du fait de l’évolution différente de la capacité d’ingestion et des besoins en période 

péri partum, le bilan énergétique varie. Au tarissement, la vache a peu de besoins, elle peut 

ingérer suffisamment de matière sèche pour les couvrir. Le bilan énergétique est nul, voire 

positif : l’animal engraisse et peut atteindre une note d’état corporel supérieure à 4/5. Dans le 

cas où la ration est laissée à volonté, la couverture des besoins énergétiques peut aller jusqu’à 

142% (Dann et coll., 2005). Par contre, en toute fin de gestation, les besoins continuent à 

augmenter alors que le niveau d’ingestion diminue : le bilan énergétique devient négatif. 



Chapitre 1. Metabolisme de la vache laitière autour du part. 
 

- 7 - 

 

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. (Hoden et al., 

1988). C’est pourquoi il est nécessaire de réaliser la 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). 

 

1.1.4 Nécessité d’une bonne gestion de l’alimentation 

 

Lors du tarissement, la ration est pauvre en concentrés puisque la vache a peu de 

besoins. La flore cellulolytique du rumen est alors bien développée pour digérer cette ration 

riche en fibres. Par contre, la flore amylolytique est peu présente, ce qui pose 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 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 au nouveau 

régime, 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. En plus de la transition alimentaire, il est donc important de veiller à 

un apport constant de fourrages à fibres longues, à au moins 60 % de la ration (Peyraud & 

Apper -Brossard, 2006).  

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.  
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1.2 Rappel sur le métabolisme énergétique des bovins 

 
1.2.1 Nutriments de la digestion 

1.2.1.1 Digestion des glucides 

 

Les glucides constituent la source essentielle d’énergie, environ 70-75% pour une 

ration à base de fourrage. Cette proportion diminue si des concentrés sont ajoutés à la ration. 

Dans le rumen, la fermentation bactérienne des glucides produit des gaz et des Acides Gras 

Volatils (AGV) : de l’acétate, du propionate et du butyrate (Figure 1). La proportion moyenne 

de chacun des AGV est respectivement de 70-75%, 15-18% et 7-10 % pour une ration 

constituée presqu’uniquement de fourrage ; mais, au fur et à mesure que l’on ajoute des 

céréales, la proportion de propionate augmente au détriment de celles des acétates (Jouany et 

al., 1995) (Figure 1.5). 

 L’acétate est un important fournisseur d’énergie par le cycle de Krebs via l’acétyl CoA. 

En revanche, il n’est pas glucoformateur. Il permet la synthèse des lipides corporels et des 

matières grasses (acides gras courts et moyens) du lait. Dans certaines conditions, il peut 

être cétogène. 

 Le propionate est le substrat predominant de la neoglucogenese chez les ruminants. 

(Aschenbach et al., 2010). Il donne aussi du glycérol et des acides gras longs. Il permet à 

l’acétyl CoA d’entrer dans le cycle de Krebs en fournissant l’oxaloacétate, il est donc 

considéré comme « anticétogène ». 

 

Figure 1.5: Métabolisme des hydrates de carbone chez la vaches laitières au niveau du tube 

digestif (Wattiaux et al., 2000) 
 

 Le butyrate est produit en faible quantité par rapport aux autres AGV. La majorité est 

transformée en bêta-hydroxybutyrate, il est donc cétogène. Il sert essentiellement à la 
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synthèse des acides gras courts et moyens de la matière grasse du lait (Drogoul et al., 

2004). La bonne utilisation des AGV dépend en partie de la fourniture 

enacide propionique.  

 

1.2.1.2 Digestion des matières azotées 

 

Parmi les matières azotées ingérées, une partie passe directement dans l’intestin 

tandis que la majorité, après dégradation dans le rumen, est à l’origine de protéines 

microbiennes. Au niveau de l’intestin, ces protéines sont dégradées en acides aminés qui vont 

être absorbés et ensuite utilisés majoritairement pour la synthèse protéique des différents 

organes et tissus. Cependant, certains de ces acides aminés peuvent être utilisés pour 

synthétiser du glucose par la néoglucogenèse : on les nomme acides aminés glucoformateurs. 

Cette voie représente environ 20% de l’apport énergétique. 

 
 

1.2.1.3 Digestion des lipides 

 

Les acides gras issus de la digestion des lipides représentent environ 5% de l’énergie. 

Ces acides gras captés par le foie sont soit utilisés à des fins énergétiques, soit transformés en 

triglycérides pour constituer le tissu adipeux, soit utilisés par la mamelle pour constituer la 

matière grasse du lait (pour les acides gras longs du lait notamment). 

 

1.2.2 Les réserves corporelles 

 

Le tissu adipeux représente la réserve énergétique du corps. Il s’agit d’un stock de 

triglycérides dans les vacuoles des adipocytes. Lors de déficit énergétique, il joue un rôle très 

important. La lipolyse conduit à la libération de glycérol, un substrat glucoformateur et de 

trois acides gras libres qui seront de la même manière que les acides gras issus des   lipides de 

la ration. 

 

1.2.3  Les voies métaboliques de l’énergie 

 

L’énergie est fournie aux tissus par oxydation de différents substrats évoqués ci-

dessus. Il existe plusieurs voies qui se déroulent en même temps, parfois uniquement dans 

certaines conditions ou de manière partielle (suivant la disponibilité de certains substrats ou 

certaines enzymes). Il s’agit : 
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 du cycle de Krebs ; 

 de la néoglucogenèse à partir de substrats glucoformateurs : le propionate (35- 

70%), certains acides aminés (10-30%), le glycérol (<5%) et le lactate ruminal (15- 30%) 

(Ferré et al., 2004; Seal  et al., 1993) ; 

 de la bêta-oxydation des acides gras, la cétogenèse, … 

Ces réactions se déroulent essentiellement au niveau du foie. La néoglucogenèse et la 

synthèse des triglycérides se réalisent dans le cytoplasme alors que le cycle de Krebs et 

l’oxydation des acides gras libres se font dans la mitochondrie. De plus, le passage des acides 

gras libres à travers la membrane mitochondriale est stimulé par un rapport 

« glucagon/insuline » élevé, autrement dit lorsque le taux de glucose est faible 

(Herdt, 2000) (Figure 1.6). 

 

Figure 1.6: Voies du métabolisme énergétique chez les ruminants (Enjalbert, 1996) 

 

1.3 Contrôle et régulation de métabolisme énergétique 

 

Les hormones intervenant dans la régulation du métabolisme énergétique de la vache 

laitière agissent principalement sur le métabolisme lipidique en inhibant ou activant la 

lipolyse ou la lipogenèse. Leur sécrétion ne dépend pas de la concentration sanguine en 

lipides mais en fonction d’autres facteurs développés ci-après : 
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1.3.1 Insuline 

 

L’insulinémie est directement liée à la présence du glucose ou de ses précurseurs 

(propionate notamment). Lorsque la glycémie est élevée, l’insulinémie augmente (Herdt, 

2000). Cette augmentation de l'insulinémie entraîne une augmentation de la lipogenèse, une 

diminution de la néoglucogenèse hépatique, une augmentation de l'utilisation du glucose par 

les tissus périphériques (notamment les muscles) et une inhibition de la CPTI. La CPTI est 

une enzyme qui permet de faire rentrer les AGNE dans la mitochondrie. Il en résulte une 

baisse de la glycémie, une baisse de la concentration sanguine en AGNE et un stockage 

hépatique des AGNE sous forme de TG (De Boer, et al., 1985) (Figure 1.7) 

 

1.3.2 Glucagon 

 

Le glucagon est une hormone aussi importante que l’insuline, mais qui a l’effet 

inverse. En effet, il stimule la lipolyse, et augmente le transport des AGNE dans la 

mitochondrie des hépatocytes. Ceci favorise la cétogenèse hépatique (De Boer, et al., 

1985)(Figure 1.7) 

 

1.3.4 Adrénaline et noradrénaline 

 

La deuxième famille d’hormones, après l’insuline, agissant sur le contrôle du 

métabolisme du tissu adipeux est la famille des catécholamines, représentée par l’adrénaline 

et la noradrénaline. Les catécholamines (adrénaline et noradrénaline) activent la lipolyse au 

niveau du tissu adipeux. Ces deux hormones stimulent l’estérification des AGNE et non leur 

oxydation. En début de lactation, la sensibilité aux hormones adrénergiques est maintenue 

bien au-delà du niveau de fin de gestation (Herdt, 2000) (Figure 1.7) 

 

1.3.5 Hormone de croissance 

 

L’hormone de croissance ou GH favorise la lipolyse ainsi que le relargage d’AGNE. 

La sécrétion de GH est stimulée par une hypoglycémie. La concentration sanguine en GH est 

plus élevée de manière physiologique chez les vaches en début de lactation par rapport aux 

vaches en milieu et fin de lactation (Herdt, 2000 ; De Boer, et al., 1985)(Figure 1.7)  
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1.3.6 Autres Hormones 

 

D’autres hormones telles que la leptine, le cortisol, et les hormones thyroïdiennes 

orientent aussi le métabolisme lors de déficience énergétique. Cependant, elles ont peu 

d’influence par rapport aux hormones citées précédemment.  

 

 

Figure 1.7 : Principales voies métaboliques énergétiques et leur régulation. Les grosses 

flèches rouges indiquent les effets du glucagon et autres hormones lipolytiques ; les vertes 

indiquent les effets de l’insuline. 

 

1.4 Métabolisme des macroéléments 

 

Les éléments minéraux représentent de 3 à 4 % du poids d'un ruminant adulte. Ils 

jouent un rôle spécifique et irremplaçable, comme constituants structuraux (comme dans 

l’os), comme régulateurs des échanges cellulaires (dans le sang), comme activateurs des 

réactions biologiques. Ils se répartissent en deux groupes selon leur importance pondérale 

(Wolter, 1999).  
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1.4.1 Calcium et phosphore 

 

Le calcium et le phosphore sont les minéraux les plus abondants dans l’organisme 

animal. Ils représentent environ 2% de la composition totale et sont principalement concentrés 

dans le tissu osseux. 

 

1.4.1.1 Calcium 

 

a. Rôle et répartition 

 

Le calcium est le minéral majeur du corps, il joue des rôles très importants. Il est 

avant tout un constituant squelettique et il contribue aux fonctions vitales comme l’intégrité 

cellulaire, l’excitabilité neuromusculaire, la contraction musculaire, la coagulation, les 

activités enzymatiques et hormonales. (Payne et al., 1983 ; Goff et al.,1988 ; Jean-

Blain, 2002). Le calcium se trouve donc à 99% dans l’os et 1% dans les tissus mous et 

liquides extracellulaires. Le calcium extracellulaire circule sous trois formes : 

 50% sous forme ionisée, qui est active. 

 45% sous forme liée à un transporteur sanguin : les protéines. 

 5% sous forme complexée avec d’autres composés : citrates, sulfates. La portion 

intracellulaire est concentrée essentiellement dans le réticulum endoplasmique (Jean-Blain, 

2002 ; Marx, 2002 ; Drogoul et al., 2004). 

Dans le tissu osseux, 99% du Ca total dans le squelette se trouve sous forme de 

phosphate tricalcique, de carbonate de Ca, de citrate de Ca, de lactate de Ca, de protéinate de 

Ca et de trace de fluorures calciques. 

 

b. Absorption 
 

 

Le calcium est absorbé au niveau de rumen –réseau mais principalement au niveau 

de l’intestin grêle par une voie transcellulaire saturable au niveau duodénal et par une voie 

paracellulaire insaturable le long de l’intestin surtout au niveau jéjunal (Guéguen et al., 2000 

; Harold, 2004). 

 

c. Excrétion 

 

Elle est essentiellement digestive, La fraction non absorbée est essentiellement 

éliminée par voie fécale, elle est estimée à environ 16 mg/kg poids vif/jour. L’excrétion 

urinaire estimée 2 mg/kg/poids vif/ jour (Caple et al., 2007). Elle s’accroît lors l’apport 
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libéral de S ou avec une ration riche en protéines et s’annule si la calcémie est inférieure à 7.7 

mg/ 100 ml chez la vache laitière (Underwood & Suttle, 1999).  

 

1.4.1.2 Phosphore 

 

a.  Rôle et répartition 

 

Le phosphore est le second macroélément essentiel dans le corps. Il représente 

environ 0.7% du poids corporel dont plus de 80% se trouve dans le squelette sous forme de 

phosphate tricalcique et de phosphate trimagnésique. Il forme avec le calcium la trame 

osseuse sous forme d’hydroxyapatite (90% du phosphore).Il est l’anion majeur intracellulaire 

des tissus mous en se trouvant dans les molécules principales comme les phospholipides, 

phosphoprotéines, acides nucléiques, molécules énergétique. 

Le phosphore intervient dans le métabolisme énergétique, l’intégrité membranaire et 

osseuse et la contraction musculaire (Rosol et al., 1997). De plus, il joue un rôle très 

important chez les ruminants car les micro-organismes du rumen sont dépendants du 

phosphore pour la cellulolyse et la production des AGV (Foucher ,2000).  Le phosphore dans 

le sang se présente sous deux formes : 

 Forme inorganique : H3PO4 , H2PO4- ; 

 Associe à Na
+
, Ca

++
, Mg

++
 ou à des protéines. 

 

b. Absorption  

 

Le P est principalement absorbé au niveau de l’intestin grêle par un mécanisme de 

transport actif rapidement saturable (l’intervention d’un système Co-transport Na+ 

indépendant par l’interaction de deux ou plus des ions de Na avec un ion de P inorganique à 

pH 7.4) (Huber et al., 2002 ; Pfeffer et al.,2005). il existe d’autres types de transport du P ; 

c’est le transport passif suite à l’existence d’un gradient électrochimique (Huber et al., 2002). 

 

c. Sécrétion 
 

Le phosphore est sécrété par la salive sous forme d’ion phosphate (Bravo & 

Meschy, 2003) d’où le P salivaire recyclé représente la part la plus importante du P 

disponible dans le rumen (jusqu’à 70% du P entrant dans le rumen). La concentration en P de 

la salive peut être 4 à 5 fois plus grande que celle du plasma sanguin (Brisson, 2003). Le 

recyclage de ce P dépend de la concentration en P dans la salive, et du flux salivaire, influencé 
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par la quantité de MS ingérée et la fibrosité de la ration (Bravo & Meschy, 2003; Bravo et 

al., 2003b). 

  
d. Excrétion 

 

Elle est essentiellement fécale et la fraction excrétée est composée surtout de P non 

absorbé à la fois d’origine alimentaire et endogène (Bravo et al., 2003b ; Kebreab & Vitti, 

2005). On l’estime selon Paragon, (1984) à 20 mg/kg poids vif/jour pour se placer dans des 

conditions plus proches de la réalité et plus favorables au ruminant. L’excrétion urinaire est 

négligeable pour une ration à base de fourrage, elle est estimée à 2 mg/kg PV/jour. Cette 

quantité augmente avec la part du concentré dans la ration (Bravo & Meschy, 2003). 

 

1.4.2 Besoins phospho-calcique chez la vache laitière 

 

Les besoins d’entretien de la vache laitière en Calcium et phosphore sont environ 

36g/600 kg et 27g/600 kg respectivement. Ces besoins deviennent dramatiques 61 g/600 kg 

en Ca et 35g/600 kg en P en fin gestation afin de soutenir la croissance rapide de foetus ; en 

effet le développement de leur squelette requiert de quantité de calcium importante, cette 

exportation vers le veau est environ 4-5 g/jour (El Houssain, 2006). Ces besoin sont en même 

temps haussés par la demande de la mamelle qui se prépare à produire le colostrum ; 4 g/kg 

de lait et 2 g/kg de lait pour Ca et P respectivement (Hoden et al., 1988). 

1.4.3 Homéostasie phospho-calcique 

 

La concentration en calcium sanguin est très régulée, l’homéostasie calcique repose 

sur l’intervention de trois hormones : la parathormone (PTH), la calcitonine (CT), et la 1.25 

dihydroxyvitamine D (Guéguen & Pointillart, 2000 ; Lagente, 2000 ; Jean-Blain, 2002 ; 

Michaux, 2008). La calcémie est parfaitement régulée même si l’apport est marginal grâce à 

l’utilisation des réserves osseuses par le jeu de la calcitonine (inhibe la mobilisation osseuse) 

et de la parathormone (active la mobilisation osseuse) et par 1.25 dihydroxy vitamine D qui 

accélère la turne –over du calcium de l’os.  

Le calcium sanguin détermine la concentration de la PTH et de la calcitonine 

circulante, ainsi lorsqu’il y’a hypocalcémie, la synthèse da la PTH est augmentée ce qui induit 

une augmentation de la synthèse de la 1.25 dihydroxycholecalciférol d’où une meilleure 

absorption intestinale et une résorption osseuse accrue de Ca
++

 .Le phosphore est directement 

affecté par le contrôle de la calcémie (Kronqvit, 2011)( Figure 1.8). 
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Figure 1.8: Régulation d’homéostasie calcique chez la vache de 500 kg 

 (Rosol & Capen, 1997). 

 

 

1.4.4 Facteurs intervenant dans la régulation de l’homéostasie phosphocalcique 

 

Les hormones en jeu sont la parathormone (hypercalcémiante, hypophosphatémiante) 

et la calcitonine (hypocalcémiante et hypophosphatémiante). Le 1,25-

dihydroxycholécalciphérol ou vitamine D3 intervient également en ayant une action 

hypercalcémiante et hyperphosphatémiante. 

 

1.4.4.1 Calcitonine 

 

Cette hormone est produite par les cellules thyréocalciques des glandes parathyroïdes 

lorsque la calcémie est élevée. Elle inhibe l’ostéolyse en diminuant l’activité des ostéoclastes. 

C’est essentiellement cette propriété qui explique l’effet de la calcitonine sur l’équilibre 

phosphocalcique (Meschy, 1995). 

 

1.4.4.2 Parathormone 

  

Elle est produite par les glandes parathyroïdes également en cas d’hypocalcémie. 

Elle agit à deux niveaux (Horst et al., 1994) : 

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

phosphore dans la circulation ; 
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- rénal : elle provoque la réabsorption du calcium et l’élimination du phosphore dans les 

urines. Elle stimule également la 1α-hydroxylase qui permet la formation de la 1,25-

dihydroxycholécalciférol au niveau du parenchyme rénal. 

 

1.4.4.3 Vitamine D3 

 

Chez les ruminants, cette vitamine provient de l’alimentation ou de l’irradiation du 

cholestérol de la peau par les rayons ultraviolets. Pour la rendre active, deux hydroxylations 

ont lieu à deux endroits différents de l’organisme. La première se produit au niveau du foie en 

position 25, pour former la 25-hydroxycholécalciférol, principale forme circulante et de 

réserve. La seconde s’effectue au niveau du rein. Il y a plusieurs sites possibles ; parmi eux, 

seule l’hydroxylation en position 1 ou en position 24 intéressent le métabolisme 

phosphocalcique. La 1α-hydroxylase rénale est stimulée par la parathormone et 

l’hypocalcémie. L’hydroxylation en position 24 s’effectue en cas d’hypercalcémie pour 

donner une forme inactive éliminée. Seule la forme 1,25-dihydroxycholécalciférol contribue à 

augmenter la calcémie. La vitamine D3 augmente l’absorption digestive du calcium par 

stimulation de la synthèse de son transporteur, la Ca-Binding Protein. De plus, elle favorise le 

renouvellement osseux en stimulant à la fois l’ostéolyse et l’ostéosynthèse. Enfin, elle permet 

la réabsorption rénale du phosphore et du calcium (Horst et al., 1994). 
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2.1 Intérêt des profils biochimiques 

 

2.1.1 Définition 

 

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. Ceux-ci sont en général apparemment 

sains, et le dosage de plusieurs paramètres sanguins peut aider à détecter des maladies sub-

cliniques expliquant des baisses de production, par exemple. Les animaux sont choisis au 

hasard dans un même lot. 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). Il 

faut également tenir comptes de variations inhérentes au prélèvement. 

 

2.1.2 Facteurs de variation des constituants sanguins 

 

Selon le lieu de prélèvement, on peut avoir des variations. Des différences sont 

notées, notamment pour les minéraux, entre veine jugulaire et veine caudale. Par exemple, le 

phosphore a une concentration 20 fois supérieure dans la veine caudale (Schelcher et 

al., 1995). Il vaut donc mieux réaliser la prise de sang toujours au même endroit, et de la 

même façon pour tous les animaux. Le matériel utilisé a une influence. En fonction des 

analyses souhaitées, il convient de choisir le type de tube : 

 Tube sec (bouchon rouge) : sérologie, activité sérique de certaines enzymes hépatiques 

 Tube avec héparinate de lithium (bouchon vert) : activité plasmatique des enzymes 

hépatiques, autres paramètres biochimiques 

 Tube avec EDTA (bouchon violet) : hématologie 

 Tube avec citrate (bouchon bleu) : exploration de l’hémostase 

Dans le cadre de profils métaboliques, on utilise essentiellement des tubes avec 

anticoagulant (héparinate de lithium ou EDTA). 

Afin d’assurer une meilleure stabilité du prélèvement, il est souhaitable de 

centrifuger et de séparer le plasma (ou le sérum). Les prélèvements doivent ensuite être 

conservés au frais. La congélation n’altère en général pas les constituants recherchés. Dans le 

cas du glucose, il faut faire particulièrement attention à la température de conservation et à ne 

pas trop différer le dosage. En effet, les enzymes glycolytiques présentes dans les cellules 

sanguines dégradent le glucose à raison de 5 à 10 % par heure à température ambiante 

(Schelcher et al., 1995). Le stress imposé aux animaux doit être minimum, éviter les courses-
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poursuites ou une attache forcée et prolongée. Lorsque les animaux sont particulièrement 

stressés au moment du prélèvement, cela peut provoquer une hyperglycémie ou une 

augmentation de la concentration des acides gras non estérifiés. 

Enfin, dans le cas de prises de sang répétées dans le temps, il convient de les réaliser 

au même moment de la journée pour interpréter au mieux les valeurs. En effet, la prise 

alimentaire modifie certains paramètres comme par exemple l’urée qui se trouve à son 

maximum 2h après le repas (Schelcher et al., 1995). 

 

2.1.3 Interprétation des valeurs trouvées 

 

Si des valeurs usuelles sont établies pour chaque paramètre sanguin mesuré, il 

convient d’interpréter les valeurs obtenues non seulement en les comparant à ces valeurs 

usuelles, mais aussi en les confrontant au stade physiologique dans lequel se trouve l’animal, 

son âge, son niveau de production... En effet, étant données les variations métaboliques 

possibles, les résultats peuvent varier, surtout en période peri partum. Lorsque l’on étudie 

cette période peri partum, de nombreux paramètres sont intéressants à analyser. Il est 

important de connaître l’intérêt de chaque paramètre et leur signification afin de ne pas faire 

d’erreur d’interprétation. 

 

2.1.4 Equilibre hydro-électrolytique et acido-basique 

 

L’état d’hydratation de l’animal peut s’évaluer principalement à l’aide de deux 

paramètres : le taux d’hématocrite (30 à 35 % en conditions normales) et les protéines totales. 

Leur augmentation signe une hémoconcentration, donc un état de déshydratation plus ou 

moins important. Les valeurs sont d’autant plus hautes que le degré de déshydratation est 

important. Globalement, un animal anorexique présente généralement une diminution des 

minéraux dans le sang. Lors de diarrhée, on a une baisse du sodium et du potassium. D’autre 

part, le potassium est très fréquemment utilisé pour évaluer le statut acido-basique. Une 

hypokaliémie et une hypochlorémie suggèrent une alcalose métabolique avec obstruction 

digestive haute. En effet, les ions chlorure et les protons sont séquestrés dans les estomacs, 

aboutissant à une acidose ruminale et une alcalose métabolique. Comme les protons sortent 

des cellules pour compenser l’alcalose, les ions potassium ont donc tendance à y entrer pour 

équilibrer les charges. La kaliémie est normalement comprise entre 4 et 5 mmol/L, et peut 

descendre au-dessous de 3 mmol/L en cas de syndrome occlusif. Les valeurs usuelles du 
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chlore sont entre 90 et 100 mmol/L, et celles du sodium entre 140 et 150 mmol/L (Brugère-

Picoux, 1995). 

Concernant le calcium, ses valeurs usuelles sont comprises entre 2 et 3 mmol/L. La 

diminution de la calcémie est fréquente en post partum. La mesure de la calcémie est souvent 

associée à la mesure de la phosphorémie (VU : 1,3-2,3 mmol/L). Quant au magnésium (VU : 

0,78-1,11 mmol/L), il diminue lors de tétanie. Il faut signaler également que les cations 

divalents servent de cofacteurs au métabolisme des lipides. Lors de stress et de 

lipomobilisation, la calcémie et la magnésiémie baissent également. 

 

2.2 Evolution des paramètres en peri-partum 

 

Plusieurs études apportent des informations sur les profils biochimiques de vaches en 

bonne santé, en période sèche et en lactation. 

 

2.2.1 En période sèche 

 

A cette période, le métabolisme de la vache est normalement 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 pre partum, 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 pre partum 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 pré partum, 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). 

Dans une autre étude, l’évolution de la concentration des AGNE est semblable : 10 

semaines avant vêlage, la concentration est aux alentours de 0,1 mmol/L, augmente très peu 

jusqu’aux deux dernières semaines de gestation, pendant lesquelles elle croît rapidement pour 

atteindre 0,7 mmol/L au vêlage. Le β-hydroxybutyrate a tendance à diminuer de 0,2 mmol/L à 

presque 0 deux semaines avant vêlage. Puis, l’augmentation est très rapide dans les deux 

dernières semaines de gestation, jusqu’à 1,5 mmol/L au vêlage. Quant à la glycémie, de 4,7 
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mmol/L 10 semaines avant vêlage, elle diminue progressivement pour être minimale au 

moment du part, à environ 3,2 mmol/L, mais toujours dans les valeurs usuelles.   

L’insulinémie suit les variations de la glycémie : elle diminue dans les dix dernières 

semaines de gestation, passant de 12 ng/mL à environ 4 ng/mL au vêlage (Grum et al., 1996). 

Des mesures de concentration en apoprotéine B100 chez des génisses Holstein nullipares en 

bonne santé et avec un état corporel optimal (entre 2,75 et 3,50 sur 5) apportent des valeurs 

comprises entre 202 et 282 μg/mL, avec une moyenne de 242,5 μg/mL (Civelek et al., 

2006a). D’autres auteurs rapportent une moyenne de 240 ± 59 μg/mL (Itoh et al.,  1997). 

L’activité de la LCAT est trouvée à 839 U/L chez des vaches taries en bonne santé 

(Nakagawa & Katoh, 1998). 

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

en bonne santé.  

 

Tableau 1.2 : Profil biochimique de vaches taries en bonne santé (Nakagawa & Katoh, 1998 

 

 
 

2.2.2 En début de lactation 

 

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

Ceci est accentué en cas de déficit énergétique. Un profil biochimique moyen est établi chez 

des vaches en bonne santé, dans les deux premiers mois post partum (Tableau 2.1). Du fait de 

la stéatose hépatique, on s’attend à une augmentation de l’activité plasmatique d’enzymes 

commSe 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. Chez des vaches nourries selon les normes fournies 

dans les tables suédoises, les AGNE, à leur concentration maximale au vêlage, diminuent 

jusqu’à 0,26 mmol/L 6 semaines post partum. Un mois après vêlage, la concentration en 
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AGNE ne dépasse pas 0,30 mmol/L chez une vache normale. Le cholestérol total augmente 

jusqu’à 4,98 mmol/L à 6 semaines post partum. A un mois post partum, le cholestérol est 

légèrement au-dessus des valeurs usuelles, à 4,18 mmol/L. Concernant les phospholipides, ils 

augmentent jusqu’à 2,67 mmol/L six semaines après vêlage. A un mois post partum, la 

concentration des phospholipides est à 2,46 mmol/L. Enfin, le ratio AGNE/cholestérol, 

maximal au vêlage, diminue à nouveau rapidement jusqu’à la deuxième semaine post partum 

(Holtenius, 1989) (Tableau 1.3).  

Dans une autre étude, les AGNE sont à 0,2 mmol/L à un mois de lactation, et 

continuent à diminuer jusqu’à des valeurs inférieures à 0,1 mmol/L. Le β-hydroxybutyrate 

diminue rapidement en début de lactation pour se trouver à moins de 0,2 mmol/L dès la 

troisième semaine de lactation. La glycémie remonte lentement jusqu’à 4,2 mmol/L à la 

huitième semaine de lactation. L’insulinémie augmente parallèlement jusqu’à 13 ng/mL 

(Grum et al., 1996). D’autres auteurs rapportent des valeurs moyennes des concentrations en 

AGNE en début de lactation : 0,336 mmol/L pour Oikawa et al., (1997). Pour le β-

hydroxybutyrate, ces mêmes auteurs trouvent une moyenne à 0,852 mmol/L. Une diminution 

de l’apoprotéine B100 est rapportée en première semaine de lactation, et ce corrélé 

négativement avec le développement d’une stéatose hépatique (Jean-Blain, 1995). Une vache 

en début de lactation voit son apoprotéine B100 baisser de 75 % par rapport à une vache tarie. 

Ce phénomène s’explique par une diminution du niveau de l’ARNm codant pour  
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Tableau 1.3 : Profils biochimiques de vaches en bonne santé, dans les deux mois post 

partum, d’après différentes études Ce sont des valeurs moyennes. 

 
 

 
 

Ce sont des valeurs moyennes l’apoprotéine, et une augmentation de son catabolisme 

intra-hépatique (Durand et al., 1995) et Itoh et al., (1997) trouvent une concentration 

moyenne en apoprotéine B100 à 122 μg/mL un mois après vêlage ; elle augmente 

progressivement pour atteindre un plateau vers 280 μg/mL à partir du troisième mois. Après 

un mois de lactation, cette valeur est trouvée à 262 ± 49 μg/mL par Civelek & coll, (2006b), à 

180 μg/mL par Oikawa & coll, (1997), 271 μg/mL par Nakagawa & Katoh, (1998). Pour 

l’apoprotéine AI, Oikawa et al., (1997) trouvent une concentration à environ 900 μg/mL en 

début de lactation. Enfin, pour l’apoprotéine CIII, Yamamoto et coll. (2001) ont une moyenne 

de 97,6 ± 26,9μg/mL. 
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L’activité de la LCAT varie de 994 à 1012 U/L chez des vaches en début de lactation 

(Nakagawa & Katoh, 1998). C’est supérieur à ce que l’on a en fin de gestation. 

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 (Tableau 1.4). 

 

Tableau 1.4 : Concentrations moyennes en électrolytes chez des vaches en bonne santé, dans 

le premier mois de lactation, d’après différentes études 
 

 
 

2.2.3 En pleine 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 coll., 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 al., (1990), ce qui reste dans les valeurs usuelles. A titre indicatif, 

l’apoprotéine B100 est aux alentours de 280 μg/mL (Itoh et coll., 1997), ou 225 μg/mL 

(Oikawa et coll., 1997). L’apoprotéine AI présente une concentration d’environ 1000 μg/mL 

(Oikawa et al., 1997). Elles sont augmentées par rapport aux valeurs de début de lactation, 

mais la différence reste faible. 

Nakagawa & Katoh trouvent une activité de la LCAT à 969 U/L en moyenne, chez des 

vaches en milieu de lactation. Là encore, la variation est faible. Après ces considérations 

physiologiques, l’aspect métabolique du déplacement à gauche de la caillette sera abordé. 

Cette maladie qui semble due à des facteurs plutôt mécaniques présente en fait une 

composante métabolique impliquant de nombreuses anomalies. 
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2.3 Quelques paramètres et analyses de suivi de la santé des bovins : état 

des connaissances chez la vache laitière 

 
2.3.1 Analyses biochimiques sanguines 

 

Le prélèvement de sang est facilement réalisable chez les bovins. Les analyses 

biochimiques sanguines et les analyses hématologiques apportent une aide précieuse au 

diagnostic et à l'établissement d'un pronostic. Les paramètres biochimiques classiquement 

mesurés sont l’urée, la glycémie, le calcium (total), le phosphore, le magnésium, la créatine 

kinase (CK), la gamma-glutamyl-transférase (GGT) et l’aspartate aminotransférase (ASAT).  

La plupart des analyses peuvent être réalisées au cabinet vétérinaire ou en laboratoire 

spécialisé.  Le prélèvement de choix pour une analyse biochimique est le sérum, dans lequel 

tout le sang est collecté dans un tube en verre sans anticoagulant et dans lequel le sérum est 

séparé des cellules par centrifugation et pipeté. Cependant, certains analyseurs requiert de 

travailler sur du plasma hépariné. 

 

2.3.1.1 La glycémie   

 

Le métabolisme du glucose est unique chez les ruminants car son apport est peu 

associé à son absorption par voie digestive (Russell & Roussel, 2007). L'essentiel du glucose 

sérique provient de la synthèse hépatique à partir de l'acide propionique. La valeur sérique du 

glucose est donc une indication de la vitesse d'hydrolyse et de fermentation des hydrates de 

carbone, de la capacité de la biomasse du rumen à produire de l'acide propionique à partir de 

substrats de la ration et celle du foie à transformer l'acide propionique en glucose. La 

glycémie normale des bovins adultes est comprise entre 0,35 et 0,88 g/L (Kaneko, 1997 ; 

Carlson, 2009). Elle n'est pas aussi stable que dans d'autres espèces et varie en fonction des 

individus et de leur stade physiologique mais aussi au cours de la journée notamment en 

fonction du stress, du nombre et du moment des repas. Dans la mesure où les hématies 

métabolisent le glucose in vitro à un taux de 10 % par heure à température ambiante, le sérum 

doit être séparé au cours des 30 minutes suivant le prélèvement sanguin. Si la séparation n'est 

pas possible dans ce délai, des tubes gris contenant du fluor peuvent être utilisés (Russell & 

Roussel, 2007). 

Une hyperglycémie peut être retrouvée dans le cas d'un bilan énergétique positif avec 

un excès d'hydrates de carbone facilement fermentescibles de la ration, souvent associé à un 

manque de fibres efficaces (Beauchemin et al., 2003).  
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Très souvent, cette situation prédispose à l'acidose subaiguë du rumen. On retrouve 

une hyperglycémie lors de stress (excitation, peur, douleur), fièvre de lait, maladies 

neurologiques, déplacement de caillette, volvulus de caillette, obstruction duodénale 

proximale, après l'administration de xylazine, corticoïdes ou de solutions contenant du 

dextrose ou lorsque l'animal est agonisant (Russel & Roussel, 2007). On retrouve également 

une hyperglycémie lors de maladie des muqueuses (Lorenz, 2000). De façon générale, 

l'hyperglycémie est considérée comme normale après le repas et à la suite d'un stress. La 

baisse de concentration du glucose sérique est associée à un bilan énergétique négatif. Dans le 

cas de l'acétonémie, la glycémie permet de distinguer la cétose de type I de la cétose de type 

II. Alors qu'une hypoglycémie sera synonyme d'acétonémie de type 1, une glycémie normale 

voire légèrement augmentée fera penser à une acétonémie de type 2 (Oetzel, 2007 ; Alves de 

Oliveira & Dubuc, 2014). Dans le cas d'une diminution de la sensibilité des récepteurs 

cellulaires envers l'insuline, on peut parfois rencontrer une hyperglycémie extrêmement 

modérée associée à une acétonémie (Oetzel, 2007).  

Malgré le rôle central du glucose dans le métabolisme énergétique et le fait que sa 

concentration sanguine soit sous contrôle homéostatique étroit, ce paramètre reste un 

indicateur faible lors d'investigation dans un troupeau laitier (Herdt, 2000).  

En somme, la glycémie est d'une aide précieuse pour identifier des problèmes 

alimentaires mais elle reste à manipuler soigneusement en raison des nombreux facteurs de 

variation. 

 

2.3.1.2 BHB 

 

Dans le sang, le β-hydroxybutyrate est le seul corps cétonique dosable en routine en 

élevage laitier compte tenu de sa stabilité post-prélèvement (Oetzel, 2004 ; Alves de Oliveira 

& Dubuc, 2014). La valeur seuil généralement utilisée chez la vache laitière pour détecter 

une acétonémie est de 1,2 mmol/L (Oetzel, 2004 ; Alves de Oliveira & Dubuc, 2014). 

Cependant, la corrélation de la valeur en BHB avec le bilan énergétique négatif n'est pas très 

élevée (0,4 à 0,6) compte tenu de sa production normale au niveau de la paroi du rumen à 

partir du butyrate ruminal (Alves de Oliveira & Dubuc, 2014). 

 

2.3.1.3 AGNE 

 

Les AGNE constituent un indicateur de la balance énergétique d'un animal. Ils sont 

produits lors de la lipomobilisation puis vont être incorporés dans les triglycérides, catabolisés 
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en corps cétoniques au niveau du foie ou encore captés par la mamelle pour produire la 

matière grasse dans le lait (Duffield, 2011). Staunbenfiel (cité par Spieser, 2012) constate 

que l’augmentation plasmatique des AGNE précède celles des corps cétoniques. Le dosage 

avant vêlage permet d'évaluer la prédisposition des animaux au développement de différentes 

maladies telles que la cétose, la stéatose, la métrite et le déplacement de caillette. Pour Oetzel, 

(2004), des valeurs supérieures à 0,5 mmol/l indiquent un déficit énergétique important.  

De nombreux auteurs préconisent des valeurs inférieures à 0,3 ou 0,4 mmol/L avant 

vêlage (Van Saun, 2000 ; Oetzel, 2008 ; Duffield, 2011 ; Commun et al., 2011 ; Oetzel, 

2004 ; Ospina et al., 2010). LeBlanc et al. (2005) constatent que les vaches présentant un 

taux supérieur à 0,5 mmol/L d'AGNE durant les 10 jours avant le vêlage présentent un risque 

3,6 fois plus élevé d'avoir un déplacement de la caillette après vêlage. D'après Enjalbert, 

(1994), des concentrations sanguines élevées en AGNE et BHB associées à une glycémie 

faible autour du part sont corrélées à une incidence accrue de non-délivrances.  

Le moment du prélèvement par rapport au vêlage est important. Selon 

Oetzel, (2008), le prélèvement doit s'effectuer entre 2 et 14 jours avant le vêlage. En effet, 

d'après Van Saun, (2000) c'est à ce moment-là que la concentration sanguine des AGNE 

reflète le mieux le déficit énergétique en sachant que dans les deux jours qui précèdent le 

vêlage, la valeur est artificiellement augmentée en raison du stress et du contexte hormonal lié 

au part. La valeur est maximale lorsque l’animal est à jeun, le prélèvement doit donc être 

réalisé avant distribution de la ration (Commun et al., 2011). 

 

2.3.1.4 Urée  

 

L'urée est issue de la transformation de l'ammoniac via le cycle de l'urée, l'ammoniac 

étant lui-même issu de la dégradation des protéines dans le tube digestif. L'ammoniac étant 

difficilement analysable en routine, l'urée est la molécule de choix pour suivre l’évolution du 

statut nutritionnel azoté (Parker & Blowey, 1979). De plus, l'impact d'un changement 

alimentaire est rapide puisque la variation sérique de l'urée intervient en moins de 24 heures 

(Eicher et al., 1999). Bien qu'il existe une uréogénèse basale constante correspondant au 

catabolisme des protéines de l’organisme, les variations majeures de la production d’urée 

proviennent des apports alimentaires. L’uréogénèse dépend de l’apport azoté, de sa 

dégradabilité et de l'apport énergétique. En somme, l'urémie reflète le rapport (PDIN-

PDIE)/UFL. Ainsi, celle-ci augmente lorsque les apports azotés sont importants et les 

synthèses microbiennes limitées par l’énergie (Fekete et al., 1996) mais aussi lors de 
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déshydratation, choc, maladie rénale et obstruction urinaire (urolithiase) (Guyot, 2014) ou 

lorsque le catabolisme protéique est important.  A l'inverse, l'urémie est physiologiquement 

plus faible chez les vaches fraîchement vêlées (Chorfi, 2013). Elle est diminuée chez les 

ruminants anorexiques ou privés d’apport protéique car toute source d'urée disponible va être 

utilisée par les microorganismes du rumen pour produire des protéines (Russel & Roussel, 

2007). L’urémie diminue enfin également en cas d’insuffisance hépatique (Russel & Roussel, 

2007).  

Les conséquences d’un excès d’apport azoté sont importantes. Ainsi, lorsque l'urémie 

augmente, le pH utérin diminue, ce qui altère l'action de la progestérone et crée un 

environnement défavorable au développement embryonnaire (Butler, 1996). D'après 

Fergusson (1996), on observe une baisse de fertilité lorsque l'urée dépasse 0,4 g/L (6,67 

mmol/L). Le même auteur observe qu'au-delà de 0,43 g/L (7,17 mmol/L) le taux de 

conception diminue de 60 à 20% (Fergusson, 1993). D'après Butler (1996), le taux de 

conception diminue de 2,7% par 100 g de MAT en excès dans la ration. Barnouin & 

Chacornac, (1992) signalent une incidence supérieure de métrites chez des vaches présentant 

une urémie élevée un mois avant vêlage.  

On estime parfois l'urée par le biais d'un indicateur : BUN (Blood Urea Nitrogen) où 

BUN (mg/dL) = urée (mmol/L) x 2,8. Les valeurs sanguines normales de l’urémie sont 

comprises entre 1,6 et 7,5 mmol/L (BUN : 4,5-21 mg/dL) selon le stade physiologique 

(Chorfi, 2013). Siliart & Jaillardon, (2012) indiquent qu'une concentration en urée > 6 

mmol/L (0,36 g/L) est anormale et est donc à considérer dans l'établissement d'un diagnostic. 

 

2.3.1.5 Protéines plasmatiques  

 

Le plasma contient plusieurs types de protéines mais les trois protéines utilisées 

classiquement dans les profils métaboliques des bovins sont le fibrinogène, l'albumine et les 

globulines. En plus de l'urée, les protéines totales et l'albumine reflètent la disponibilité des 

protéines, le fibrinogène étant principalement utilisé pour évaluer la présence de processus 

inflammatoires. L'albumine est synthétisée dans le foie et est responsable de la pression 

oncotique dans le plasma. La valeur de l'albumine sérique est relativement stable chez les 

bovins. Elle est physiologiquement plus faible chez les vaches fraîchement vêlées (Chorfi, 

2013) et diminue progressivement à la suite d'une faible disponibilité en acides aminés 

sériques. Elle reflète des déficits en protéines après une période d'un ou deux mois.  
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Parmi les globulines, on trouve une large proportion d'immunoglobulines 

synthétisées par les cellules lymphoïdes et de nombreuses autres globulines synthétisées par le 

foie et d'autres tissus. Les globulines sont calculées en soustrayant l'albumine des protéines 

totales sériques. Le ratio albumine/globulines est constant chez les bovins en bonne santé 

(0,84-0,94) (Kaneko, 1997).  

Lorsque le plasma est utilisé pour l'analyse des protéines sériques, il faut soustraire 

l'albumine et le fibrinogène pour obtenir la valeur des globulines. Cependant, les différences 

de méthodes d'analyses utilisées (réfractométrie vs colorimétrie) pour mesurer le fibrinogène 

et les protéines totales induisent des biais. De ce fait, le sérum est le substrat de référence pour 

évaluer l'albumine et les globulines (Russel & Roussel, 2007).  

L'hyperprotéinémie résulte de l'augmentation des concentrations en albumine, en 

globuline ou des deux composantes. La seule cause d'hyperalbuminémie est la déshydratation. 

L'hyperprotéinémie sans déshydratation est par conséquent presque toujours le résultat d'une 

hyperglobulinémie. Roussel et al., (1982a et b) ont montré que les concentrations en 

globulines augmentaient avec l'âge chez les vaches laitières. Ils ont ainsi observé une 

différence significative de 1,5 g/dL de concentration en globuline entre deux groupes 

d'animaux de 2 et 5 ans. Les principales causes d'hyperglobulinémie sont la stimulation 

antigénique chronique (maladie inflammatoire chronique) et les maladies hépatiques. 

La stimulation antigénique chronique peut être rencontrée dans de nombreuses 

affections telles que la réticulo-péritonite traumatique, les abcès hépatiques ou encore une 

pneumonie chronique. Lors de stimulation antigénique chronique, le ratio 

albumine/globulines diminue car l'augmentation des globulines est souvent accompagnée par 

une légère diminution de l'albumine. La concentration en albumine diminue davantage dans 

les maladies hépatiques chroniques, causant une diminution du ratio albumine/globulines plus 

important. (Russell & Roussel, 2007). L'hypoprotéinémie est souvent le résultat d'une 

hypoalbuminémie ou d'une panhypoprotéinémie (Russell & Roussel, 2007).  

 

2.3.1.6 Enzymes hépatiques  

 

Le cytosol des hépatocytes est le siège de l'activité des ASAT (Aspartate Amino 

Transférase). Lors de lésions hépatocellulaires chroniques ou nécrotiques, on observe une 

augmentation sérique des ASAT due à une fuite de ces enzymes hors des hépatocytes. 

L'activité hépatocytaire des ALAT (Alanine AminoTransférase), communément utilisée pour 

mesurer la souffrance hépatique chez les carnivores domestiques, est faible chez les ruminants 

et de ce fait n'est pas utile pour évaluer une quelconque maladie hépatique. Les enzymes telles 
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que l'ASAT, la LDH (Lactate Deshydrogénase) et l'IDH (Isocitrate Deshydrogénase, 

anciennement SDH : sorbitol déshydrogénase) peuvent être utilisés pour mesurer la 

souffrance hépatique chez les ruminants. Une augmentation de leur activité peut être observée 

lors d'infections, d'inflammations, de toxicité ou de dommages hépatocytaires d’origine 

métabolique. 

Lors d’affection hépatique chronique ou progressive, l'activité enzymatique peut 

demeurer dans les valeurs usuelles de l'intervalle de référence car trop peu d'hépatocytes sont 

touchés, ou car la masse hépatocellulaire touchée est faible (Lechtenberg et al., 1991). En 

conséquence, ces enzymes sont des indicateurs plus sensibles d'une affection aigüe et étendue, 

comme lors d'infection hépatique ou lors de certaines intoxications. L'activité enzymatique 

peut aussi être importante chez les ruminants présentant une lipidose hépatique, une 

congestion veineuse passive et des maladies causant une distension des préestomacs et de la 

caillette (Russel & Roussel, 2007). 

 

a.  ASAT, LDH et IDH  

 

Les ASAT et LDH sont trouvées dans de nombreux tissus mais particulièrement dans 

le foie et les muscles. Les érythrocytes sont également le siège de l'activité de ces enzymes. 

Les lésions musculaires, particulièrement chez la vache couchée, peuvent être à l'origine de 

l'augmentation marquée des ASAT et LDH sériques. Pour déterminer l'origine de la lésion 

quand le niveau enzymatique est anormal, il faut évaluer en parallèle les autres enzymes 

spécifiques du foie (IDH, GGT) et les enzymes spécifiques du muscle comme les CK.  

L'augmentation des ASAT et des LDH accompagnée de CK dans les valeurs de 

références est fortement en faveur d'une atteinte hépatique. Si les CK sont augmentées, une 

lésion musculaire est suspectée. Si le sérum est resté trop longtemps en contact avec la partie 

coagulée (caillot sanguin) du prélèvement ou que l'échantillon est hémolysé, une fuite 

d'ASAT et de LDH des érythrocytes vers le sérum peut être observée, conduisant à surestimer 

la quantité d'ASAT et de LDH sériques. L'IDH est un indicateur spécifique et sensible d'un 

dommage hépatocellulaire aigüe chez les ruminants. Cependant, son utilité est limitée à cause 

de son instabilité in vitro et de ses contraintes d'analyse. En effet, l'expédition de 

prélèvements au laboratoire doit être rapide car l'activité de l'IDH augmente rapidement dans 

le sérum. On constate une augmentation significative de la concentration sanguine 24 heures 

après prélèvement lorsque l'échantillon est maintenu au réfrigérateur, ou 72 heures après 

prélèvement s'il est maintenu au congélateur (Horney et al., 1993). Par ailleurs, il faut 

effectuer plusieurs prélèvements pour obtenir un profil sérique de l'activité d'IDH car lors de 
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lésions hépatocellulaire, une augmentation rapide suivie d'une chute rapide de l'activité d'IDH 

est observée (Lechtenberg et al., 1991 ; Barakat et al., 1988).  

En pratique, la mesure de l'IDH est assez limitée. La teneur en IDH du sang doit être 

inférieure à 5 UI/L. La teneur en ASAT du sang doit être inférieure 170 UI/L chez les bovins 

(Siliart et Jaillardon, 2012). Les valeurs de référence des LDH varient entre 3 et 45 UI/L chez 

les bovins (Lallemand, 2014). 

 

b. GGT et PAL  
 

Une augmentation de la production hépatocytaire des GGT et des phosphatases 

alcalines sériques (PAL) se produit lors de lésions hépatobiliaires et de cholestase (Russel & 

Roussel, 2007 ; Lallemand, 2014).  Bien que les GGT soient présents dans différents tissus, 

on considère qu'ils sont relativement spécifiques au foie. Leur activité provient des 

membranes biliaires et hépatocytaires. Comme les GGT ont une demi-vie plus longue que 

l'IDH, leur activité décroit moins rapidement que l'IDH, et ils peuvent être plus fiables pour 

identifier les maladies hépatiques chroniques (Lechtenberg et al., 1991).  

Les valeurs de référence des GGT varient entre 9,6 et 39 UI/L chez les bovins 

(Lallemand, 2014). Les phosphatases alcalines sont un indicateur mesuré dans l’exploration 

des hépatites et des cholestases chez les petits animaux. Il peut être utilisé chez les ruminants 

mais leur usage est limité. En effet, seules de faibles augmentations sont observées lors de 

maladie hépatique (Russel & Roussel, 2007) et les intervalles de références concernant les 

ruminants sont assez larges (27-107 UI/L). 

 

c. Ammoniac et urée 

  
Chez les animaux, une augmentation de la concentration en ammoniac est observée 

lors de toxicité à l'urée. Puisque l'urée est produite dans le foie, l'urée peut être utilisée pour 

évaluer la fonction hépatique. Lors d'insuffisance hépatique sévère ou d'anomalie vasculaire, 

l’urémie est faible et la concentration sanguine en ammoniac est au contraire élevée. 

Cependant, une diminution de la concentration sanguine en urée n'est pas toujours le signe 

d'insuffisance hépatique et peuvent être le reflet d’une insuffisance d’apport protéique dans la 

ration. Les valeurs de référence de l'urée varient entre 1,61 et 6,51 mmol/L (0,05-0,18 g/L) 

chez les bovins (Lallemand, 2014).  
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2.3.1.7 Profils en macroéléments  

 

a. Calcium 

 

Le calcium total sérique chez la vache, comme dans les autres espèces est réparti en 

50 % de calcium ionisé (sa forme active), 40% de calcium non ionisé (la plus grande partie 

étant liée à l'albumine), et 10 % associé à des anions sous forme de complexes ioniques 

(Russell & Roussel, 2007). Le pH influence la répartition du calcium sous ces différentes 

formes. Lors d'acidose, une partie du calcium se dissocie de l'albumine et des autres protéines, 

provoquant une augmentation de la concentration en calcium ionisé. Lors d'alcalose, le 

contraire se produit, une partie du calcium se lie à des protéines ce qui diminue la 

concentration en calcium ionisé. De plus, la concentration en protéines, notamment en 

albumine influence la concentration totale en calcium. Une hypocalcémie peut être observée 

lors d'hypoalbuminémie alors que la concentration en calcium ionisé est normale.  

Des formules permettant de corriger le calcium total sérique en fonction des 

modifications de concentrations en albumine et protéines sont disponibles mais les 

corrélations sont faibles et des variations notamment chez les bovins existent (Bienzle, 1993 ; 

Russel & Roussel, 2007). 

Il est probablement suffisant, dans la plupart des cas, d'interpréter les résultats de la 

calcémie en fonction des concentrations en albumine et du statut acido-basique et à la lumière 

des principes physiologiques (Russell & Roussel, 2007).  

Des concentrations sériques élevées de calcium peuvent être rencontrées dans le cas 

de l'utilisation des substances tampons comme le carbonate de calcium (chaux). A l'opposé, 

des concentrations sériques basses de calcium peuvent être rencontrées lors d'un manque 

d'apport alimentaire en calcium ou en vitamine D, d'un excès de phosphore, de magnésium ou 

de soufre, qui réduisent l'absorption intestinale du calcium, ou encore des rations à forte 

teneur en acides gras non protégés (Chorfi, 2013).  

De façon générale, la forte régulation métabolique rend difficile la prévision de l'état 

nutritionnel des animaux en calcium sur la base de son dosage sanguin. Pour évaluer la 

calcémie, le calcium total et/ou le calcium ionisé sont mesurés. Le calcium total sanguin varie 

entre 2,2 et 2,7 mmol/L chez les bovins (Lallemand, 2014). Le dosage du calcium sanguin 

ionisé (1-1,25 mmol/L) semble fournir des indications plus précises pour diagnostiquer les 

hypocalcémies (NRC, 2001 ; NRC, 2007). Lorsqu’un dosage de calcémie est envisagé, il ne 

faut pas utiliser de tube contenant de l'EDTA, cet anticoagulant chélatant le calcium. On 

préfèrera les tubes héparinés.  
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Cependant, le dosage du calcium ionisé doit impérativement être effectué dans les 10 

minutes du prélèvement. Au-delà de cette période, il convient de faire doser le calcium total 

(avec les biais d’interprétation possibles dus aux protéines de transport du Ca).  

Une hypocalcémie pourrait être faussement constatée si la coagulation a commencé 

dans la seringue/tube ou si un tube EDTA ou citraté a été utilisé pour le prélèvement dû à la 

chélation du calcium. (Guyot, 2014). Ewing & Charlton, (2005) ont constaté que la teneur 

en calcium était plus élevée dans les poils colorés mais qu'elle ne donnait aucune indication 

fiable sur le statut nutritionnel des animaux.  

 

b. Phosphore  

 

La valeur du phosphore inorganique sérique est associée à l'assimilation du 

phosphore de la ration et à son excrétion par les voies salivaires, rénale et fécale. Les 

variations des valeurs sériques du phosphore sont rapides (24 heures) et le mécanisme de 

contrôle de la phosphatémie est non spécifique. Des valeurs basses avant est élevées après la 

prise alimentaire ont été notées (Montiel, 2007).  

Dans l'échantillon sanguin, l'hémolyse et l'augmentation de la perméabilité 

membranaire des hématies peuvent augmenter faussement la concentration sérique du 

phosphore puisque les érythrocytes sont six à huit fois plus concentrés en phosphore que le 

sérum (Montiel, 2007). Williams et al., (1991a) estiment que les meilleurs indicateurs du 

statut nutritionnel sont la concentration osseuse costale (p<0,01), la concentration sérique 

(p<0,01) et la concentration salivaire en phosphore (p<0,05); dans cette étude, les teneurs 

tissulaires (foie, reins, coeur, muscle, contenu ruminal, fèces, poil) ne reflètent pas l'apport 

alimentaire de phosphore. Williams et al., (1991b) montrent que les techniques radiologiques 

invasives sont bien corrélées à la teneur minérale de l'os. Elles sont pour l'instant réservées 

aux centres de recherche et aux chevaux de course car leur coût en limite l'utilisation sur le 

terrain pour les animaux d'élevage.  

Les valeurs élevées ou faibles du phosphore sanguin sont dues à des apports 

alimentaires supérieurs ou inférieurs aux besoins des animaux, la biodisponibilité du 

phosphore alimentaire variant selon la source, l'équilibre avec le calcium intestinal et le pH du 

contenu intestinal (Meschy, 2010 ; Chorfi, 2013). Cependant, d'après Grünberg, (2008) et 

Sattler, (2014), la phosphatémie est un mauvais reflet du statut en phosphore de l'organisme. 

La teneur normale du phosphore plasmatique chez les bovins se situe entre 1,05 et 2,83 

mmol/L (Lallemand, 2014). La phosphatémie varie au cours de la journée ; elle subit 

notamment des fluctuations importantes autour des repas. Des valeurs basses du phosphore 
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sérique ont été associées à une réduction de la flore cellulolytique et à une baisse de la 

synthèse des protéines microbiennes, au syndrome de la vache couchée en post-partum et à 

une infertilité (Chorfi, 2013).  

Cependant, les troubles de la reproduction attribués à l'hypophosphatémie devraient 

être distingués des autres déficiences concomitantes, notamment celle de l'énergie qui affecte 

souvent la vache laitière (NRC, 2001 ; Grünberg, 2008).   

Le dosage du phosphore urinaire, s’il s’agit d’un indicateur intéressant chez l'homme 

et les carnivores, ne présente aucun intérêt nutritionnel chez les ruminants sauf, peut-être, en 

cas d'apport excessif (Meschy, 2010). De la même façon que le calcium mais dans des 

proportions moindres, la forte régulation métabolique rend difficile la prévision de l'état 

nutritionnel des animaux en phosphore (Meschy, 2010). 

 

2.4 Facteurs influençant le profil métabolique chez la vache laitière 

 

Les paramètres sanguins reflètent bien l’état métabolique et la santé d’une vache 

laitière mais leurs valeurs déterminées ne sont pas constantes ; divers chercheurs montrent 

l’influence des facteurs nutritionnels, physiologiques et zootechniques sur le niveau sérique 

de chaque élément du profil. (Gracia et al., 2000) 

 

2.4.1 Influence d’état physiologique 
 

 

Les phases de la gestation, période de tarissement et la lactation affectent 

sensiblement le profil métabolique chez la vache laitière haute productrice et aussi la variation 

enregistrée au cours de ces différents stades physiologique est attendu. 

 

2.4.1.1 Sur la glycémie 
 

 

Le taux de glucose dans le sang est considéré comme l’un des indicateurs d’état 

énergétique chez les ruminants. Le taux sérique est significativement élevé chez les vaches 

gestantes qu’allaitantes (début- fin de lactation). Cette baisse pendant la lactation est due à un 

grand retrait vers la glande mammaire pour la synthèse du lactose de lait (Nâle, 2003) puis 

elle augmente après la troisième semaine de lactation et le bilan énergétique devient positif. 

Rowland et al montre que la glycémie diminue juste avant un temps très court après le vêlage. 
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2.4.1.2 Sur la cholestérolémie et triglycéridémie 
 

Les deux paramètres ont une augmentation substantielle au cours de la lactation Il 

y’a une augmentation de la demande aux mécanismes régulateurs de tous les processus 

impliqués dans la traite (Krajnicakova et al., 2003). A cet effet un changement 

caractéristique dans le métabolisme lipidique a été trouvé pendant la gestation et la lactation 

(Roche et al., 2009).  

La lipogenèse est réglée pour augmenter les réserves lipidiques au cours de la 

gestation et par la suite ces derniers sont utilisés pour la mise bas et la lactation (Roche et al., 

2009; Nazifi et al. 2002) ce qu’est démontré que la concentration des lipides et triglycérides 

qui augmentent malgré la nature d’aliments fournis (Douglas et al.2004). 

 

2.4.1.3 Sur la protéinémie 

 

Le taux des protéines totales est significativement affecté par l’état physiologique. 

Elles sont augmentées pendant la lactation par rapport à la gestation ; les variations reflètent 

les besoins maternels en protéines pour la traite, pour fournir les hémoglobulines (Bell et al., 

2002 ; Roubies et al., 2006; Mohri et al., 2007). Cette variation de taux est en relation avec 

le régime alimentaire pendant les différents stades physiologiques (Hecketal et al., 2009). 

 

2.4.14 Sur la fonction rénale 

 

La fonction rénale principalement représentée par le taux d’urée et créatinine a été, 

significativement influencée par l’état physiologique. L’augmentation de taux sérique d’urée 

pendant la lactation par rapport à la gestation est strictement liée de régime alimentaire en 

protéines et pendant l’allaitement en raison de l’augmentation des besoins.  

Le taux sérique de la créatinine montre des niveaux élevés à la fin de la gestation et 

début de lactation, il est reconnu que durant la fin de la gestation la circulation maternelle 

assume la charge organique de nouveau-né (Ferell et al., 1991) , ainsi que l’augmentation de 

taux sérique peut être attribuée au développement musculaire du fœtus.  

 

2.4.1.5 Influence sur le taux des minéraux sériques 

 

Brezezinska & Krawzyll (1909), ont montré que tous les animaux exigent des 

minéraux pour la croissance, la lactation et la reproduction. Le niveau sérique de ces derniers 

est influencé par l’état physiologique. Le phosphore inorganique, chlorure, magnésium restent 

assez constant entre pré- et post-partum. Il y’a une dépression de taux de calcium au début de 



Chapitre 2. Evolution des paramètres sanguins d’une vache laitière en péripartum. 
 

- 36 - 

 

la lactation que chez les vaches normales; cette baisse pourrait être le résultat d’une perte 

excessive par le colostrum, par l’altération d’absorption gastro-intestinale et une trop faible 

mobilisation par le squelette. 
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3.1. Les Objectifs de l’étude 

 

L’objectif général de notre étude est de contribuer à la mise en place des valeurs 

usuelles, concernant des paramètres biochimiques chez la vache au cours de peripartum. Ceci 

pourra permettre aux vétérinaires cliniciens de mieux appréhender les variations biochimiques 

lors de la gestation dans ses approches diagnostiques. 

Nous nous sommes fixés comme méthodologie de travail ce qui suit : 

1°)- Constituer un échantillonnage à partir d’un cheptel de vaches laitières pour la réalisation 

d’un profil biochimique basé sur le dosage des métabolites suivants : 

Quelques témoins organiques : protéines totales, urée, albumine,  

Les transaminases :ALAT, ASAT 

Temoinenergetique : le glucose 

Deux principaux témoins minéraux : calcium et phosphore 

2°)- Établissement des valeurs moyennes des différents paramètres étudiés. 

3°)- Appréciation de l’influence de l’état physiologique sur ces paramètres. 

4°)- Tentative de corrélations entre les paramètres biochimiques, et stade physiologique de la 

vache. 

5°)- Mettre en évidence l’intérêt des paramètres biochimiques et leur apport dans la 

prévention des maladies de production et de reproduction compte tenu des conditions du 

terrain algérien. 

 

3.2. MATERIELS ET METHODES 

3.2.1. Animaux et élevage 

 

Dans cette étude, nous avons suivi 37 vache laitière de race prim ‘holstein (pie- noire 

et pie-rouge) ,montbéliarde, brune des alpes , race croisé âgées de 3 à 21ans. 

Ces animaux proviennent de 3 exploitations, une exploitation laitière et les 

deuxautres exploitations pour l’élevage uniquement situées dans la commune d’AIN 

ENKHELIL dans un périmètre de 40 Km au nord de la wilaya de Naama. 
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Figure.2.1 :Vu des vaches laitières hors bâtiment d’élevage  

(Ferme privé, Naâma2018) 

 

Figure.2.2 :Chaine atlas saharien 
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3.2.2. Prélèvements :  

 

Un volume de 5 ml de sang a été prélevé à partir de la veine jugulaire de chaque 

vache à l’aide des aiguilles à usage unique et déposé dans des tubes héparines(héparinate de 

lithium, ces derniers sont transportés dans une glacière vers un laboratoire privé situé à la 

Dairade Mecheriaoù ils sont immédiatement centrifugés à 3200 tours/mn pendant 5min sur 

une centrifugeuse de marque centrifuge LAB LINE ,puis les plasmas obtenus ont été 

transvasé à l’aide de pipettes munies d’embouts changé à chaque prélèvementdans des tubes 

secs en plastique étiquetés, identifiés et conservés dans une congélateur jusqu’au moment de 

leurs analyses. 

Les prélèvements sont effectués en péripartum (avant et après le part). 

 

  

  

Figure.2.3 : Tubes de prélèvements à l’héparinate de lithium(bouchon vert), 

les tubes secs (bouchon bleu) 
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3.3. Méthodes analytiques : 

3.3.1. Méthodes de dosage des paramètres biochimiques sanguins 

 

Pour le dosage des paramètres biochimiques on a 03 paramètres qui ont le 

phosphore, l’albumine, et les protéines totales ont été effectuées dans un laboratoire privé 

(Labo Maâchià wilaya de Tiaret, et 05 paramètres qui ont le calcium, le glucose, l’urée, 

l’ASAT, et l’ALAT ont été effectuées dans le laboratoire de biochimie clinique de l’institut 

vétérinaire de Tiaret. 

 

3.3.2. Méthodes d’analyse des paramètres biochimiques : 

3.3.2.1. Dosage de l’urée 

 

Principe de la méthode : 

 

L’uréase catalyse l’hémolyse de l’urée, présente dans l’échantillon, en ammoniac 

(NH3) et en anhydride carbonique (CO2).S 

Les ions ammonie réagis avec salicylate et hypoclorithe (ClONa), en présence du 

catalyseur nitroprisuate, pour former un indophénol vert : 

 

Urée  + uréase  →    (NH
 
 
)2  +CO2 

 

                                     NH
+

4+                                            Nitroprusiate + Indophénol 

 

L’intensité de couleur formé est proportionnelle à la concentration d’urée dans l’échantillon. 

Conditions du test 

 

Volume d’échantillon 3 Μl 

Volume du réactif 1 90 Μl 

Volume de diluant 277 μL 

Température 37° C 

Longueur d’onde 340 et 383nm 

Type de mesure Cinétique bichromatique 

 

 

 

Salicylate +clo Na                     
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3.3.2.2. Dosage du glucose :  
 

Principe de la méthode : 

 

Le glucose oxydase(GOD) catalyse l’oxydation du glucose en acide gluconique. 

Le peroxyde d’hydrogéne(H2O2) produit, se détache au moyen d’un accepteur 

chromogénique d’oxygéne, de phènol-ampirone en présence de peroxydase (POD) :
i
 

B-D-glucose+ O2+H2O
   
→   acide gluconique +H2O2 

H2O2 + phénol + ampirone 
   
→   Quinone + H20 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de glucose 

présent dans l’échantillon testé. 

 

Conditions du test 

 

Volume d’échantillon 3 μL 

Volume de réactif 1 56 μL 

Volume de diluant 321 μL 

Température 37°C 

Longueur d’onde 340nm et 383 nm 

Type de mesure Bichromatisme en point final 

 

 

Figure.2.4 :Dosage du glucose 
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3.3.2.3. Dosage du calcium :   

 

Principe de la méthode 

 

La mesure du calcium est fondée sur la formation d’un complexe coloré entre le 

calcium de l’échantillon et l’o-crésolphtaléine, en milieu alcalin :  

      +o-Crésolphtaléine 
   
→   Complexe coloré 

L’intensité de la couleur formée est directement proportionnelle à la concentration de 

calcium présente dans l’échantillon testé. 

Conditions du test 

 

Volume d’échantillon 5 μL 

Volume du réactif 1 145 μL 

Volume du réactif 2 33 μL 

Volume de diluant 258 μL 

Température 37° C 

Longueur d’onde 577 et 540 nm 

Technique de mesure 

 

Bichromatique en point final 

 

 

3.3.2.4. Méthodes de dosages des enzymes : 

 

Elles sont dosées selon la méthode cinétique enzymatique 

 

a. Alanineaminotransférase (ALAT= TGP) 

 

Principe de la méthode 

 

L’alanine amimotransférase (ALAT) catalyse la transamination de l’alanine vers 

l’alpha- ketoglutarate , en formant du glutamate et du pyruvate.Le pyruvate formé est réduit 

en lactate par lactate déshydrogénase (LDH) avec le NADH. 

 

Alanine +alpha-ketoglutarate      ALAT                     Glutamate +pyruvate 

Pyruvate + NADH+ H
 

          LDH                      Lactate+ NAD
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La modification de l’absorbance est directement proportionnelle à l’activité de l’ALAT et se 

mesure grâce à une technique cinétique bichromatique 

Conditions du test 

Volume d’échantillon 35 μL (20 μL) 

Volume du réactif 1 30 μl 

Volume du réactif 2 80 μL 

Volume du diluant 215 μL 

Température 37° C 

Longueur d’onde 340 à 700 nm 

Technique de mesure Cinétique bichromatique 

 

b. Aspartateaminotransférase (TGO) 

 

Principe de la méthode 

 

L’aspartateaminotransférase (ASAT) catalyse la transamination du l’aspartate vers 

l’alpha-ketoglutarate, en formant du glutamate et de l’oxalacétate. 

L’oxalacétate formé est réduit en malate par la malate déshydrogénase (MDH) avec 

le NADH : 

Aspartate +alpha-ketoglutarate        ASAT           glutamate +oxalacetate 

Oxalacetate + NAD + H
 

      MDH                       Malate + NAD
 

 

La modification de l’absorbance avec le temps causée par la conversion de la NADH 

en NAD est directement proportionnelle à l’activité ASAT et se mesure grâce à une technique 

cinétique bichromatique 

 

Conditions du test 

Volume d’échantillon 40 μL, (20 μL) 

Volume du réactif 1 100 Μl 

Volume du réactif 2 65 μL 

Volume de diluant 235 μL 

Température 37°C 

Longueur d’onde 340 et 700 nm 

Type de mesure Cinétique bichromatique 
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3.4. Analyse statistique 

 

L’analyse statistique des données a été réalisée à l’aide de trois logiciels : 

 L’analyse de la variance à été réalisée par le test ANOVA a un facteur, de logiciel R 

 L’analyse statistique des données a été faite par le test de Student (test t), non apparié par 

une comparaison de deux moyennes (échantillons indépendants). 

 Le traitement des données (moyenne, écart types), plus la réalisation des graphes ont été 

effectués par le deuxième logiciel (l’Excel). 

 

Les comparaisons statistiques, des paramètres sanguins, sont réalisées selon les 

stades physiologiques de la manière suivante : 

- Antépartum 

- Postpartum 

- Les comparaisons ont été considérées comme significatives au seuil de 5%. 

- Les résultats sont présentés sous forme de moyenne, écart-type et le degré de 

signification des différences.  

La signification statistique des données: 

• * :  p<0.07 

• ** : p<0.01 

•*** : P<0,001 

• p>0,07 : non significative. 
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Les vaches doivent être en bon état de santé tout le long de la gestation, avant et 

après la parturition, afin de produire des veaux viables et d’assurer une lactation de qualité. 

L’identification par exemple, des changements métaboliques en péri partum, permet 

de déceler les statuts anormaux, ainsi que la prédiction de certains désordres métaboliques, 

telle que la cétose, la stéatose hépatique, l’hypocalcémie. 

La question quasi importante que l’on pose lors de l’interprétation des valeurs 

biochimiques d’un individu est « le résultat de l’analyse est-il normal ou bien trop élevé ou 

bien trop bas ? », ou autrement dit « où se situe le résultat de l’analyse par rapport au résultat 

obtenu pour des sujets sains ? ». C’est pour essayer de répondre à cette question qu’a été 

développée la théorie des intervalles de références. 

Chez les ruminants les résultats d’analyses biochimiques fournissent ainsi des 

données utiles pour le diagnostic des maladies métaboliques et l’évaluation du statut 

nutritionnel des animaux des importants changements biochimiques et adaptations se mettent 

en place au niveau du corps de la femelle gestante.  

Ces changements sont reflétés dans les concentrations de certains métabolites du 

plasma ce qui fournit des informations sur l’état de santé de l’animal. 

 

Tableau2.1 : Récapitulatif des valeurs moyennes et écart-type dans les deux périodes 

antépartum et postpartum  ainsi les valeurs moyennes globales et les résultats des tests 

statistiques 

Paramètres 
Prépartum 

(moyenne±sd) 

Postpartu 

(moyenne±sd) 
Moyenne 

globale±  sd 

Signification 

Statistique 

Niveau de 

Signification 

Glucose (g/l) 0,84±0,24 0,83±0,17 0,84±0,21 NS   

Urée (g/l) 0,46±0,15 0,37±0,14 0,41±0,15 NS   

Albumine (g/l) 32,62±3,35 35,50±3,11 34,06±3,51 S 0,0055 

Protéine totale 

(g/l) 
70,67±10,22 68,39±7,46 69,53±8,89 S <0,05 

TGP(ALAT) 

(u/l) 
7,64±4,56 14,19±10,75 10,91±8,79 S <0,0552 

TGO(ASAT) 

(u/l) 
26,20±23,92 24,30±7,43 25,25±17,48 NS   

Phosphore (mg/l) 56,39±14,51 62,22±12,31 59,31±13,59 S <0,0603 

Calcium (mg/l) 115,09±26,02 104,07±20,43 109,58±23,73 S <0,001 
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Tableau2 .2 : Récapitulatif des moyennes globales ainsi que quelque donnée bibliographique 

pour chaque paramètre étudié. 

 

 

Moyenne 

globale et sd 

Données bibliographique  

Auteurs Normes 

Glucose (g/l) 

0,84±0,21 

 

 

PAYNE et al, 1970 

MICHEL, 1977 

BLOOD et al, 1976 

PULS, 1989 (cite par ROY et al., 2010) 

0,30- 0,54 

0,56-0,73 

0,35- 0,55 

0.4-0.80 

Protéines 

Totales(g/l) 

69,53±8,89 

 

 

PAYNE et al, 1970 

WITTWER et al., 1987 ; KANEKO et al., 1997 

BENJAMIN, 1978 (cité par SAFSAF, 2001) 

HAGWANE et al., 2009 

MICHEL, 1977  

61-81 

66,3-89,9 

67,4-74,6 

79,43-80,57 

77 - 85 

Albumine(g/l) 

34,06±3,51 

 

 

PAYNE et al, 1970 

WITTWER et al., 1987 ; KANEKO et al., 1997 

MERCK, 2011 (cité par ROY, 2010) 

ZINPRO, 2011 (cité par ROY, 2010) 

OREGON ST, 2011 

  

 

27-39 

25,3-37,6 

28-39 

27-47 

32-41 

 

 

Urée(g/l) 

 

0,41±0,15 

 

MICHEL, 1977 

ROSENBERGER, 1979 ; BURGERE-PICOUX, 1984 ; 

WITTWER et al., 1987 ; KANEKO et al., 1997 

MERCK, 2011 

BLOWEY, 1972  

0,15-0,33 

0,10-0,40 

0,95-4,2 

0,07-0,25 

0,1-0,5 

ASAT(UI/L) 

 

25,25±17,48 

 

 KRSMANOVIC, 2016 

ROSENBERGER, 1979 

FONTAINE, 1987 

WOLTER, 1997 

78-132 

10-50 

8-93 

30-58 

ALAT(UI/L) 

 

10,91±8,79 

 

ROSENBERGER, 1979 

RICO et al., 1978 (cité par SAFSAF, 2001) 

FONTAINE, 1987 

10-50 

6-24 

20-77 

Calcium(mg/l) 

 

109,58±23,73 

 

PAYNE et al, 1970 

WOLTER, 1997 

OREGON St, 2011 (cite par ROY et al., 2010) 

 

PENN St, 2011( cité par ROY et al., 2010) 

83-102 

92-121 

82-100 

 

87-110 

Phosphore(mg/l) 
59,31±13,59 

 

PAYNE et al, 1970 

MICHEL, 1977 

WOLTER, 1997 

MERCK, 2011  

OREGON, 2011  

36-72 

37-61 

36-72 

43-78 

52-79 
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4.1. Influence de l’état physiologique sur les paramètres du métabolisme 

énergétique 

4.1.1. Glycémie 

 

Le glucose est la principale molécule énergétique pour les tissus fœtaux-maternels et 

pour la synthèse du lactose. En plus, la glycémie est un outil qui sert à surveiller la santé et 

l’état métabolique des ruminants. 

 

Figure 2.5 : Influence de l’état physiologique sur la glycémie 

 

Nos résultats montrent une élévation de la glycémie que ce soit pour l’antépartum ou 

le postpartum par rapport aux valeurs établies dans la littérature. 

Le test statistique  ne montre aucune signification pour l’effet de l’état physiologique 

sur le glucose. En revanche, cette constatation est proscrite par les résultats de Firat et 

özpinar (2002) ; Roy et al. (2010) qui n’ont enregistré aucune influence de l’état 

physiologique sur la glycémie chez la vache. Cette hyperglycémie pourrait être due soit : 

 A la présence de maladies infectieuses (mammite, métrite, boiterie) 

 BARNOUIN et BROCHART, (1986) rapportent que dans les élevages à forte incidence 

en mammite, la glycémie est moyennement élevée.  

Enfin certains déséquilibres métaboliques peuvent aussi être à l’origine de ce trouble 

glycémique telle que la cétose suite au stress de vêlage. 

Nos résultats ainsi ne montrent aucune variation de la glucemie entre le prépartum et 

le postpartum comme rapporte GONZALEZ et al (1998).  
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4.2. L’influence de l’état physiologique sur le métabolisme azoté 

4.2.1. Protéines totales 

 

Le statut protéique de l'organisme est généralement estimé par le taux des protéines 

totales dans le sérum ou le plasma. 

 

Figure.2.6 : Influence de l’état physiologique sur la protéinémie 

 

La valeur moyenne des protéines totales que nous avons enregistré dans la présente 

étude sont dans l’intervalle des normes rapportées par (PAYNE et al, 1970 ; WITTWER et 

al., 1987 ; KANEKO et al., 1997. Ces valeurs indiquent aussi que la variation de la 

protéinémie est en relation avec l’état physiologique. 

Le test statistique   montre une signification de l’effet de stade physiologique sur les 

protéines totales. Cependant elle est inférieure à celle obtenue par HAGWANE et al., 2009 ; 

MICHEL, 1977. Cette diminution pourrait être la conséquence des cas d’infection chronique 

et d’augmentation de la fraction globuline (MICHEL, 1977 ; ECKERSALL, 2000), qui 

reflète un processus infectieux ou inflammatoire (VERRIELE et BEDOUET, 1999).  

Commepourrait être due à l’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, le transfert de l’albumine, des immunoglobulines et des acides aminés de la circulation 

sanguine vers la glande mammaire pour la synthèse du colostrum (Capucco et al., 1997 ; 

Braun et al., 2010). 
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4.2.2. Albuminémie : 
 

L’albumine constitue la fraction protéique majeure chez les animaux, elle est 

synthétisé au niveau du foie à partir des protéines absorbées dans l’intestin et des protéines 

corporelles, elle est formée d’une seule chaîne comportant 610 acides aminés (Kolb, 1975), 

Sa concentration dans le sang est donc directement en fonction de différence entre les apports 

alimentaires et les prélèvements corporels (Kouamo et al., 2011). 

L’albuminémie fournit une réponse synthétique mais retardée concernant l’efficacité 

de l’apport protéique, mais elle met en cause également l’intégrité fonctionnelle du foie dont 

elle constitue un moyen de contrôle (Safsaf, 2001). 

 

Figure2.7 : Influence de l’état physiologique sur l’albuminémie 

 

Comparativement aux valeurs établies dans la littérature nos résultats sont situés dans 

les fourchettes des normes internationales citées par PAYNE et al, 1970 ; WITTWER et al., 

1987 ; KANEKO et al., 1997 ;MERCK, 2011 (cité par ROY,2010) ., ZINPRO, 2011 (cité 

par ROY, 2010)., OREGON ST, 2011.  

Dans notre étude, a l’observation de l’allure globale des résultats représentés dans la 

figure ci-dessus, nous constatons que Les concentrations moyennes en albumine ont changé 

d’une manière  significative pendant la gestation et la lactation. Les résultats de notre étude 

suivent une évolution similaire à celle enregistrée par Abdul–Aziz (2000) qui a trouvé que 

l’albuminémie diminue pendant la gestation puis augmente durant la lactation à partir de la 

première semaine post- partum. 
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L’ hypo albuminémie enregistrée dans le 8ième mois pourrait aussi s’expliquer par 

undysfonctionnement hépatique. Ainsi, Sevinç et al. (2003) ont estimé qu’une valeur 

inférieure de 32 ± 0,05g/lrenseigne de l’installation d’une stéatose hépatique. Lorsque la 

lipidose hépatique s’installe la fonction endogène du foie est altérée, ce qui amène à une 

diminution du taux plasmatique d’albumine (Bobe et al ., 2004 ; Djokovic ,2013). 

L’accroissement de l’albumine  enregistré durant le postpartum, peut être expliqué 

par la disponibilité, proportionnelle, des acides aminés pour la synthèse de l'albumine 

(augmentation de la quantité des concentrés distribués d’une part et amélioration de la 

capacité d’ingestion d’autre part) (Moorby et al ., 2002). 

 

4.2.3. L’urémie 

 

L’urée sanguine chez une vache en bonne santé est un bonne indicateur de l’équilibre 

entre les apports énergétiques et azotés de la ration (Yokus et al., 2006). 

 

Figure.2.8 : Influence de l’état physiologique sur l’urémie 

 

Le test statistique ne montre aucune signification statistique  pour l’effet du stade 

physiologique sur l’urée. 

Nos résultats situés à la limite supérieur de la fourchette cité par  ROSENBERGER, 

1979 ; BURGERE-PICOUX, 1984 et inferieur au résultat rapportée par WITTWER et al., 

1987 ; KANEKO et al., 1997. Cette élévation de l’urémie pendant la période de gestation est 

attribuée à l’effet catabolique du cortisol et les hormones thyroïdiennes (Silanicov, 2000). 
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En outre, lors du stress nutritionnel, le déficit en glucides pourrait conduire à une 

élévation de la concentration de l’urée sanguine, puisque les protéines sont catabolisées pour 

la synthèse du glucose. Cette constatation est démontrée par les travaux de Safsaf (2001) qui 

a étudié la relation de l’urée du lait avec le rationnement azoté chez les vaches laitières. La 

même observation est faite par Hagawane (2009) qui a expliqué cette élévation par un apport 

en  protéines excessif en fin gestation. 

  

4.3. L’influence d’état physiologique sur les paramètres du profil minéral 

4.3.1. La calcémie 

 

Les minéraux notamment le calcium et le phosphore dépendent de l’apport 

alimentaire en quantité et en qualité. La source principale est constituée par les végétaux 

ingérés aux pâturages ; et la seconde par la résorption osseuse. Ils sont indispensables et 

interviennent dans nombreux processus biologiques et notamment la reproduction. L’apport 

adéquat de calcium aboutit à une accélération de l’involution utérine et une reprise de la 

cyclicité ovarienne. (Koumo et al.,2011).  

 

Figure2.9 : Influence de l’état physiologique sur la calcémie 

 

Les valeurs de calcium que nous avons enregistré dans la présente étude sont dans 

l’intervalle des normes rapportées par PAYNE et al, 1970 ; WOLTER, 1997. L’analyse 

statistique montre une signification statistique de stade physiologique sur le calcium par un 

niveau de signification (p<0,001) 
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Nos résultats sont en accord avec celle rapporté par BOUDEBZA, (2003), qui 

aobservée que la calcémie est supérieure chez les vaches taries que chez les vaches en début 

de lactation. 

L’augmentation de la calcémie en période du prépartum pourrait être due à la 

demande accrue de ce minéral pour la minéralisation foetale et pour la synthèse du pré-

colostrum. Cette dernière est estimée à environ 1,7-2.3 g/L, ce qui amène à une mobilisation 

des réserves osseuses d’environ 13 % d’après (BEIGHLE, 1999).  

La diminution du calcium en postpartum  pourrait être expliquée par une mauvaise 

absorption gastro- intestinale, ou par une résorption osseuse insuffisante coïncidant avec 

l’exportation massive de ce minéral et donc une défaillance du mécanisme homéostatique de 

l’organisme (UNDERWOOD et SUTTLE, 1999). 

 

4.3.2. Phosphatémie : 

 

Vu son importance capitale dans l’entretien, la croissance et dans la reproduction, 

lescarences en phosphore sont classiquement invoquées lors de troubles de la fertilité chez 

lesvaches laitières. Lorsque le déficit phosphorique excède 50 % des besoins, on constate 

uneaugmentation de la fréquence du repeat-breeding, des kystes ovariens et d’anoestrus 

(Bosio, 2006). 

 

Figure.2.10 : Influence de l’état physiologique sur la phosphatémie 
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Nos résultats obtenus dans cette étude situées dans les fourchettes rapportées par 

PAYNE et al, 1970 ; MICHEL, 1977 ; WOLTER, 1997 ; MERCK, 2011 ; OREGON, 

2011 

Selon l’étude statistique et comme la figure ci-dessus il y’a une signification 

statistique de stade physiologique sur le phosphore par un niveau de sginification(p<0,0603). 

La baisse de la phosphatémie qu’on a noté en fin de la gestation est semblablement d’origine 

alimentaire selon le propos d’Underwood et Suttle (1999) du fait que les fourrages 

consommés au pâturage, en plus d’être pauvre en calcium le sont aussi en phosphore. Il  est 

également établi que la phosphatémie diminue dans le dernier trimestre de gestation chez la 

vache (Enderes et al .,2008 ; Didara et al ., 2010 ; Ghanem et al.,2012).  

Après le part ; l’augmentation de la phosphatémie semble être suggère à une 

distribution plus importante des concentrés surtout l’orge car les grains sont très riches en 

phosphore (3-5g/kg de MS) (Meziane ,2001) ou une adaptation digestive à une forte 

exportation minérale dans le lait. 

 

4.4. L’influence de l’état physiologique sur les enzymes hépatique 

 

4.4.1. ALAT(TGP) : 

 

 

Figure 2.11 : Influence de stade physiologique sur l’ALAT 

 

D’après l’étude statistique des résultats enregistrés dans le tableau, nous constatons 

que l’activité plasmatique de l’ALAT reste stable pendant le tarissement, puis augmentée de 

manière considérable en début de lactation. 
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Le test ANOVA montre une signification statistique de stade physiologique sur 

l’ALAT par niveau de signification (p<0,0552). 

Nos résultats obtenus sont en accord avec les résultats rapportés par 

ROSENBERGER, 1979 ; RICO et al., 1978 (cité par SAFSAF, 2001), et inferieur au 

valeur cité par FONTAINE, 1987 

Dans le cas normal d’après SAFSAF, (2001), il y a un accroissement de l’activité 

enzymatique de l’ALAT avec l’avancement du stade de lactation et est plus importante chez 

les vaches au pâturage que chez celle en stabulation. 

 

4.4.2. ASAT(TGO) : 

 

Figure.2.12 : Influence de stade physiologique sur l’ASAT 

 

Le test ANOVA ne montre aucune signification statistique de stade physiologique 

sur l’ASAT, malgré que la figure ci-dessus montre  une variation de l’ASAT entre le 

prépartum et le postpartum 

Nos résultats obtenus situées dans les fourchettes rapportées par  ROSENBERGER, 

1979 ; FONTAINE, 1987, et inferieur aux résultats cité par STOJIC, 1996 (cité par 

KRSMANOVIC, 2016), WOLTER, 1997. 

D’après SEIFI et al.,(2003), cette augmentation de l’activité enzymatique de 

l’ASAT pendant la gestation pourrait être due à une augmentation du métabolisme et de 

l’activité hépatique. 
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Conclusion 

 

L’étude réalisée a montré que le stade physiologique affecte de façon significative 

les protéines totales, l’albumine, TGP (ALAT), le calcium et le phosphore.  

Alors que les concentrations plasmatiques de l’urée ; ASAT et le glucose ne 

montrent aucune signification.  

Nos résultats confirment que la période du péri partum est la période durant laquelle, 

on observe les changements biochimiques les plus importants, en relation avec la croissance 

fœtale maximale en fin de gestation et le démarrage de la lactation. 

Les résultats obtenus sur la base des paramètres sanguins, indiquent la nécessité de 

surveiller le profil métabolique des animaux, afin de déterminer l'état nutritionnel, et de 

prendre des mesures préventives vis-à-vis des troubles de santé, afin d'accroître la 

productivité. 
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