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INTRODUCTION
L'étude du métabolisme du calcium, du phosphode @hagnésium permet de comprendre la
physiopathologie de la fievre de lait et l'intéd@tbilan alimentaire cations anions (B.A.C.A.)

dans sa prévention.

Historique

La fievre de lait est une maladie décrite pour danpére fois en 1793 par Eberhardt; elle
apparait au moment du vélage, ou autour du véktgeeut porter différents noms: fievre de
lait, syndrome vitulaire ou hypocalcémie puerpérale

C'est seulement en 1917 que Bedlinger comprendl&e du calcium; cette maladie se
caractérise par une hypocalcémie (et une hypoplatspie) au moment du vélage, période

ou I'exportation de calcium par la vache dansitalkvient importante.

Importance de la maladie

Les fievres de lait sont, chez la vache laitietane fréquence de 8%, tous ages confondus.
Entre 8 et 10% des vaches atteintes en meurens{@uoier, 1995]

Le codt total estimé d'une fievre de lait est d@&32ette somme représente non seulement le

colt du traitement mais aussi celui lié a la cligt@roduction [Horstt al., 1997].

Ces fievres de lait peuvent favoriser d'autres diega Curtis et al. (1983) ont montré que les
vaches ayant eu une fieévre de lait avaient davardagnammites (en particulier de
mammites colibacillaires) et de cétoses que legswites hypocalcémies, méme sans signe
clinique, sont un terrain favorable a diverses gliacomme la rétention placentaire, le
déplacement de caillette et le prolapsus utérin.

Les métabolismes du phosphore et du magnésiunfiérgat avec celui du calcium; mais c'est

ce dernier élément qui sera I'objet principal éeitle, dans la premiere patrtie.

Prévention de la fievre de lait

Différents moyens existent pour la prévention thgpobcalcémie puerpérale (injection de
vitamine D, alimentation pauvre en calcium...). Naktsdierons un nouveau moyen de
prévention par l'alimentation et la maitrise dabiblimentaire cations — anions ou B.A.C.A.
Dans la seconde partie nous définirons cette notibessaierons d'expliquer son mode
d'action, par une revue de la bibliographie.

Dans la troisieme partie nous essaierons d'étabdrration pour vaches taries dans le but de

prévenir les fievres Vvitulaires, en nous appuyanir ses données publiées.
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¢epARTIE

METABOLISME DU CALCIUM, DU PHOSPHORE ET DU
MAGNESIUM
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Métabolisme du Ca

Le calcium est a 99 % contenu dans le squelettpolecentage restant a de nombreux réles,
comme la coagulation sanguine, I'activation enziguoatet |'activité neuromusculaire.

Une vache de 500 kg possede 8 a 10 g de calciuracektilaire, dont 2,5 a 3 g dans le
plasma.

A une concentration normale comprise entre 90 etiligrammes par litre de plasma, le
calcium est pour moitié sous forme libre, l'autr@tié sous forme liée. Le calcium libre est
habituellement appelé ionisé ce qui est faux, marle calcium est sous forme ionique, mais
associé par des liaisons ioniques plus que pdiaigsns covalentes.

Chez I'homme 85% du calcium lié I'est a I'aloumit&% a diverses globulines [Mundy et
Martin, 1993].

Pour le maintien de I'noméostasie, les apportsatiguen au plasma sont principalement
I'absorption intestinale et la résorption ossetas®lis que pour les sorties, il s'agit de
I'excrétion urinaire (0,2 a 1,0 g par jour), dédamation osseuse et des pertes endogenes
fécales (5 a 8 g par jour).

Ces derniéres, bien gu'importantes quantitativenmentsemblent pas étre soumise a de
grandes variations, et ne seront pas étudiées.

A cela il faut rajouter les besoins liés a la giésta(surtout importants dans les trois derniers

mois, 2 a 7 g par jour), puis a la lactation (1ga5le lait) .

1.1. Hormones régulatrices

Trois hormones régissent |'homéostasie calciqueuxDsont hypercalcémiantes, la
parathormone et la vitamine D; la troisieme estdogicémiante, la calcitonine.

1.1.1. La parathormone

C'est une hormone hypercalcémiante. La glande lpaitiienne est sensible a la teneur en
calcium sanguin. Seule la fraction libre plasmagigalcique influence la sécrétion [Mundy et
Martin, 1993].

Une hypocalcémie entraine la sécrétion de I'hormpam@thyroidienne ou parathormone
(PTH). Celle-ci possede deux effets, un au nivéaalyr I'autre au niveau osseux; qui seront

détaillés plus loin.
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1.1.2. Lavitamine D

La vitamine D est une pro-hormone, qui existe sibeisx formes. La vitamine Ld'origine
végeétale, et la vitamineddssue de la conversion du déhydrocholestérolgsaultraviolets au
niveau cutané en provitamineg Bomérisée en vitaminesD

Il'y a seulement 1 a 3 ng de vitamine D par niitelide sang. Le foie est I'organe de stockage
et de transformation en 25-hydroxyvitamineD (25-WitD). Ce métabolite est la forme
principale de circulation de la vitamine D: de 157&@ ng/ml. Cette 25-OH-VitD est
transportée dans le sang par une protéine, la wiedabinding-protéine (VBP).

Il existe différentes hydroxylations de la 25-OH{¥idans divers organes. Au niveau du rein,
la PTH favorise la production de 1,25-(QWit D ou calcitriol, le seul métabolite actif connu
de la vitamine D.

Le teneur sanguine de 1,25-(QHit D varie chez la vache adulte hors lactationulepes
limites de la détection a 20 pg/mL. A la fin degksstation la teneur varie entre 20 et 50 pg/ml
de plasma. Au début de la lactation la teneur marggu’a 100 pg/ml. Si la vache est en
hypocalcémie sévére (fievre de lait) ce teneur peanter jusqu’a 300 pg/ml. Quand la
calcémie est rétablie, la teneur de 1,25-(§{)D retourne au niveau d’avant vélage
[Reinhardtet al., 1988].

La 1,25-(OH)Vit D agit comme une hormone stéroidienne, la foackibre de cette hormone
agit dans la cellule méme, grace a ses proprigolhiles, et régule des syntheses protéiques.

Les tissus cibles sont divers, mais trois nousa@stent: le rein, l'intestin et I'os .

1.1.3. La calcitonine

Hormone hypercalcémiante, elle ne semble pas jdeedle dans la pathogénie de la fievre
de lait, et ne sera pas étudiée en détail. Elleséstétée par les cellules C de la glande
thyroide, lorsque la calcémie augmente. Son réteipal est de diminuer la mobilisation du

calcium osseux.

1.2. Absorption intestinale du calcium

Il existe des preuves de l'absorption pré-duodémades I'absorption du calcium se produit
principalement dans la partie supérieure de limeagéle. Il y a deux types de transports, un

actif, l'autre passif.
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Le transfert de calcium a l'intérieur du cytoplaspeeit: soit mettre en jeu une protéine de
transport la Ca-binding protein, dont la synthéestefavorisée par la 1,25-(OWjit D; soit se
faire par inclusion dans une vésicule. Différenteganelles contiennent du calcium et
empéchent le prélévement cytoplasmique.

Le transport hors de la cellule vers le sang dectaitre le gradient de concentration grace a
une pompe activée par le calcium, Ma P-dépendante au niveau de la membrane basale
latérale [Reinhardt et al., 1988].

1.2.1. Influence de la quantité de calcium

Si l'apport calcique est normal ou faible, le matigbsorption serait plutdt actif et sous
dépendance de la vitamine D (par son action ssymahese de la Ca-binding protéine). Il
serait donc saturable.

En cas d'apport important de calcium, le transgertit passif, non saturable [Mundy et
Martin, 1993].

1.2.2. Influences hormonales sur I'absorption intes tinale de calcium

1.2.2.1. Calcitriol

La 1,25-(OH)Vit D a clairement démontré sa capacité a favolsaroissance normale des
villosités et a stimuler le transport actif du ¢aio. Les effets sur les mécanismes de transport
du calcium restent incertains méme si il y a inguctle diverses protéines dont la calcium-
binding protein [Mundy et Martin, 1993].

1.22.2. PTH

La parathormone ne posséde pas d'effet directahgolrption intestinale. Chez 'homme, les
effets de PTH sur 'absorption calcique ne sontnmsalement apparents avant 2 jours. Ce
délai tient compte du temps nécessaire a une augtimensignificative de la teneur sanguine
en calcitriol sous l'influence de la PTH; et du psnmécessaire au calcitriol pour induire une
nouvelle synthese protéique dans les cellules daugueuse intestinale. L'importance de
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l'effet dépend de la disponibilité en calcidiol com substrat pour la synthése de calcitriol et
de la quantité de calcium inggMundy et Martin, 1993].

1.3. Le calcium et I'os

Le tissu osseux ne sera étudié que dans le casuiional adulte, les modifications de ce tissu
liées a la croissance n'ayant pas de role darigi@ss vitulaires.

Le tissu osseux est un tissu vivant, doué d'urengd activité métabolique. Il fait partie des
tissus minéralisés de lI'organisme, et constitygusaimportante réserve de calcium.

Il existe plusieurs types de tissus osseux, magstiltoujours composé d'une matrice extra-

cellulaire et de cellules.

1.3.1. Structure de l'os

Le tissu osseux de l'adulte est un tissu osseurllaine. Il se divise en trois types, tissu

osseux haversien compact, tissu osseux haverate@ctlaire et tissu 0sseux périoste.

épiphyse tissu compact
supérieure

tissu
spongieux tissu

spongieux

tissu compact

face interne

canal médullaire

diaphyse
bord dentelé

condyle

épicondyle ¢ tissu compact

] emprei_nte
trochlée tissu spongieux des méninges

Figure 1 Les trois types de tissu osseupUniversité de Saint-Etienne, 2001]
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1.3.1.1. L'os compact

L'os compact constitue la diaphyse des os londereteloppe des os plats et courts. Il est
formé par la juxtaposition d'ostéons, cylindre®iérde 0,2 mm de diamétre et de 1 mm de
long; alignés parallelement a la diaphyse. Chagtéon est centré par un canal dit "de
Havers" de 5um de diamétre. Entre ces ostéons se trouvent deslés osseuses, vestiges
d'ostéons partiellement résorbés et constituaasssistemes interstitiels".

Les canaux de Havers sont reliés entre eux pacalesux transverses dits " deVolkmann".
Un ou deux vaisseaux sanguins occupent le canal; am nerf, et parfois des canaux
lymphatiques. Ces vaisseaux communiquent a laalcee la vascularisation périostée et les

vaisseaux de la moélle.

systéme
de Havers

de Havers E ' . .. ;}.-,-.'1 /i_ / f’
Figure 2 Systeme HaversiefUniversité de Saint-Etienne, 2001]

1.3.1.2. L'os spongieux

Il constitue les épiphyses et les métaphyses ddésngs et l'intérieur des os plats et des os
courts. Il est formé d'un réseau tridimensionnekplieules et de trabécules de tissu osseux.
Ceux-ci, ramifiés et anastomosés délimitent un riabhye d'espaces intercommunicants,
occupés par la moelle osseuse et les vaisseauientation du réseau dépend des lignes de
forces mécaniques auxquelles est soumis I'os.

La surface d'échange que représente le tissu ossegénéral est trés importante, mais on dit
classiqguement que l'os cortical a davantage unetiton mécanique et I'os spongieux une

fonction métabolique.
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1.3.1.3. Le périoste

Les os sont entourés d'une membrane: le périostpétioste joue un réle fondamental dans
la croissance en longueur et surtout en diametfesle

Chez l'adulte, il est considéré comme quiesceriétat Iphysiologique. Quelques cellules
allongées ressemblant a des fibroblastes condtitiesn cellules souches susceptibles de se
différencier sous linfluence de différents stimulstress mécanique, parathormone,

fracture...).

1.3.2. Les cellules de I'os

1.3.2.1. Ostéoblastes

Ce sont des cellules, arrondies, cuboides, monééesl|étendues sur la matrice qu'elles ont
synthétisée. Leur principal produit, le collagéreetgpe |, est assemblé en fibrilles dans le
milieu extra-cellulaire. Ce sont les ostéoblastgissgcrétent également la plupart des autres
composants de la matrice extra-cellulaire ossetisaiteent sa minéralisation. Les "gap-
jonction” qui les relient a leurs voisins et aududes "bordantes” leurs donnent un moyen de
communication intercellulaire important dans leondtion. Les ostéoblastes communiquent
aussi avec les ostéocytes au-dessous de la sodaease a travers un réseau de connections
de canalicules. lls répondent aux hormones commeatathormone, la 1,25-(OfVit D,
I'oestrogéne, la GH, la thyroxine, ainsi qu'a de Imeux facteurs de croissance et a des
cytokines[Mundy et Martin, 1993].

1.3.2.2. Cellules bordantes

Ces cellules aplaties tapissent la surface deédudds. Ce sont des ostéoblastes qui ont perdu
la plus grosse partie de leur fonction de synth@sezommuniquent avec les ostéocytes a
travers des processus intercellulaire dans leslicales. Leur fonction précise est mal
connue, méme s'ils représentent la plus grossdaiapud'ostéoblastes matures.

lIs participent a la nutrition des ostéocytes,est/saient de barriére sélective entre 'os et les

autres compartiments liquidiens extra-cellulaires.
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Il est admis que sous l'influence de stimuli, kipent se multiplier et se re-différencier en
ostéoblastes actifs. La place de ce pool de réskms le métabolisme osseux est encore mal
comprisgfMundy et Martin, 1993] .

1.3.2.3. Ostéocytes

Ce sont des ostéoblastes qui ont été piégés danatiece minéralisée qu'ils ont synthétisée.
lIs sont alors encastrés dans une lacune appedi@emaste. lls sont connectés entre eux,
avec les ostéoblastes a la surface et les cello@glantes” par des processus intercellulaires
dans les canalicules. Méme s'ils ne se divisent ifm&ssurent le maintien de la matrice
osseuse, avec des capacités de synthese et daticdsarontribuant a I'homéostasie calcique.
lls semblent étre bien situés pour ressentir lesmgbéments des forces physiques exercés sur
l'os, ce qui peut les conduire a transmettre desnmation aux cellules de surface, pour initier

une formation ou une résorption ossefidendy et Martin, 1993] .

1.3.2.4. Ostéoclastes

Ces cellules de trés grande taille sont resporsabi la résorption de la matrice
extracellulaire. Elles jouent un réle essentielsdimoméostasie calcique, mais aussi dans le
remodelage osseux. Elles sont étroitement liées layerocessus de formation osseuse par les
ostéoblastes. Les ostéoclastes sont tres moliflanjgrent et s'attachent le long de la surface
osseuse, plus spécialement a la matrice minératjgéls vont résorber, synthétisent des
enzymes protéolytiques, et diminuent le pH en daatédes protons, ce qui conduit a la
digestion extra-cellulaire de la phase minéraleorgianique. Les produits de dégradation

pourront étre réutilisés ou éliminpdundy et Martin, 1993] .

1.3.3. La matrice extra-cellulaire

Une matrice collagénique est d'abord synthétisédepanstéoblastes. Sur cette matrice vient
ensuite se déposer la phase minérale solide de I'os
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1.3.3.1. La phase organique

Principalement composée de collagéne, la phasaigugacomporte aussi des protéines non
collagéniques (10 & 15% du contenu protéique o3seux

- l'ostéocalcine, protéine spécifique du tissubehait la formation de la phase minérale,

- des glycoprotéines.

- des sialoprotéines.

- des protéoglycanes.

Le collagene est une glycoprotéine fibreuse rigiddorme de tresse a trois brins, synthétisée
sous forme de tropocollagéne. Cing molécules degotrmllagéne sont agencées en micro-
fibrilles. Une fibrille, visible au microscope étemnique, est ensuite constituée par un
assemblage régulier de micro-fibrilles. Enfin,ilaré collagénique est un aggrégat de fibrilles

en forme de ruban visible au microscope optique.

1.3.3.2. La phase minérale

Composition

Elle est formée par de petits cristaux hexagonawxt dia structure, arrangement
tridimensionnel des constituants ioniques dangpdes, est conforme a ce qui se produit
naturellement pour les minéraux appelés apatitegur L formule générale est
3(Ca(PQy)z)CaXo.

Ce n'est pas une formule moléculaire, mais elleipdes proportions relatives du plus petit
nombre d'ions nécessaire pour le parallélépipedgimaire qui représente l'unité répétitive de
la structure du cristal. Dans le minéral osseus,agit surtout d'hydroxyapatite £0H,),
avec des traces de fluoro-apaptite<>k,). In vivo, le ratio Ca/P est toujours inférieut &7,
ratio des cristaux parfaits obtenus in vitro.

A cause de la petite taille du cristal, la soluéildes minéraux osseux varie avec le ratio
surface/volume du cristal. La composition exactardoéral osseux est inconnue, parce que
des ions peuvent en remplacer d'autres de ménie, tail a certains endroits du cristal
(spécialement le calcium) étre absents totalenpeotiuisant des défauts qui n'affectent pas la

structure générale du crisfdundy et Martin, 1993].
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La minéralisation

La minéralisation représente une phase de tranaf@mplus qu'une réaction chimique, mais
il est plus facile d'atteindre I'hydroxyapatitedsas étapes successives qu'en une seule:

10 C&" + 6 HPQ*+2H,0 < Cag(POy)s(OH), + 8H' Hydroxyapatite

qui peut se décomposer en 4 étapes:

1. 4C&" +4HPQ* «— 4CaHPQ@ phosphate calcique secondaire

2. 4CaHPQ+ 2C&" « 2Ca(PQy), + 4H' phosphate calcique tertiaire

3. 2Ca(PQy),+ 2C&" + 2HPQ® — Ca(PO)4(HPQ,), phosphate octacalcique

4. Ca(PQy)s(HPQy)2+ 2C&" + 2H,0 > Cao(POy)s(OH), + 8H' Hydroxyapatite
Toutes les réactions sont en équilibre.

Ce schéma impliqgue seulement l'addition séqueatddl calcium et de phosphate présents
dans le fluide extra cellulaire, et rend évideat@écessité d'enlever les ions d¢ facon a ce
gue le processus arrive a sa fin. Le réle du flegtra-cellulaire est tres important, il doit
contenir le calcium, le phosphore et les protongjeantité adéquate pour la formation du
cristal.

La précipitation spontanée n'est pas possibleapketinitiale de la minéralisation est
certainement induite par le collagene. Une fois ro@mcée, la minéralisation primaire se
poursuit rapidement de fagcon a ce que la densittbsleaugmente jusqu'a environ 70% du
maximum possible en quelques jours, surtout patiptichtion du nombre de cristaux.
Pendant la minéralisation secondaire, la densitd'ade continue d'augmenter lentement
pendant des années, surtout par augmentation thlléa et de la perfection des cristaux
existants. Mais le taux d'acquisition des minémdimxinue en paralléle avec la disponibilité de
l'espace. Par conséquent, au fur et a mesure gueiéillit, sa densité et sa cristallinité
augmentent et sa proportion d'eau, sa permeéakilition acces au fluide extra-cellulaire

systémique diminueriMundy et Martin, 1993].

1.3.4. Le remodelage osseux

L'os est en constant renouvellement, que I'on &peodelage. Le remplacement de petits
volumes d'os par de I'os néoformé s'effectue pitedhance cyclique de résorption et de
formation.

On a été amené a définir une unité fonctionnelleetieodelage, constituée de deux equipes
de cellules comprenant un sous-groupe ostéoclasagun sous groupe ostéoblastique dont

les activités métaboliques sont étroitement cogpliams I'espace et dans le temps.
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Le résultat du travail d'une unité fonctionnellerdenodelage (résorption puis formation) est
une unité structurale appelée ostéon. L'ostéorydisidrique dans I'os compact et a l'aspect
d'un croissant dans l'os trabéculaire. Ce cycleratheodelage dure environ 4 mois chez
I'adulte; la phase de formation étant plus longue gelle de la résorption. Les unités de
remodelage ne sont pas synchrones ce qui perndeifptkat la quantité et I'architecture de I'os,
en fonction de facteurs systémiques (PTH, Vit. DJaraux. L'os est ainsi formé de millions

d'unités fonctionnelles de remodelage.

1.3.4.1. Phase d'activation

Stimulus hormonal Préostéoclastes

Cellules bordantes ou local

e
Figure 3 Phase d'activationfUniversité de Saint-Etienne, 2001]

Le long de la surface osseuse inactive d'une trax&muverte de cellules bordantes,

surviennent les précurseurs mononucléés des oasteglou préostéoclastes.

1.3.4.2. Phase de résorption

Lacune de Howship Ostéoclastes

ravée osseuse

Figure 4 Phase de résorptiofiUniversité de Saint-Etienne, 2001]

Les cellules ostéoclastiques maintenant différexscigésorbent I'os ancien et forment la
lacune. Cette phase débute par I'adhésion dedaste a la surface osseuse, en délimitant
un espace de résorption (ou zone claire) ou legiHhas. Cette acidité du compartiment sous
ostéoclastique est entretenue par des pompes angprapécifiques de l'ostéoclaste qui

expulsent les ions H Cette acidité ainsi obtenue favorise la dissotutidu cristal
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d'hydroxyapatite libérant des minéraux (calciurpteasphore) et permettant la mise a nu de la
matrice organique et l'activation des enzymes pigti§ues (collagénase et cathepsine).
L'ostéoclaste déverse par le biais de la fusiorydesomes avec la membrane plasmique des
enzymes protéolytiques. Quand les ostéoclastesaomévé une lacune ils meurent par

apoptose.

1.3.4.3. Phase d'inversion ou de réversion

Elle correspond au remplacement des ostéoclastesigsacellules mononuclées de type

macrophagiques qui vont lisser le fond de la lacune

Cellules
mononuclées Ligne ¢émentante

Figure 5 Phase de réversiofUniversité de Saint-Etienne, 2001]

raveés OsSeUse

1.3.4.4. Phase de formation

Tissu ostéoide
Ostéoblastes

Tavée OSSeuse

Figure 6 Formation, premiére étape: phase de syntlsé de la matricdUniversité de
Saint-Etienne, 2001]

Elle est caractérisée par le recrutement des dsgieb au fond de la lacune. Ce fond est
appelé ligne cémentante treés bien visualisée ereharpolarisé. Les ostéoblastes comblent la
lacune en apposant une nouvelle matrice collagéni@ette matrice non minéralisée ou

ostéoide sera secondairement minéralisée ce qeomfiérera sa solidité. La minéralisation se

15/75



fait au niveau du front de minéralisation, c'eslirgd a la jonction entre tissu ostéoide et tissu
minéralisé qui est distant de la surface du tistéaide de 5 a 30um.

Enfin, les ostéoblastes synthétisent des factewrs cbissance régulant leur propre
métabolisme, des facteurs paracrines qui vontenfier le métabolisme des cellules voisines
(Interleukine-1, facteurs stimulant la formation Iactivité des ostéoclastes). Certains de ces
facteurs sont inclus dans la matrice ostéoide reinselltérieurement libérés quand l'os sera
résorbe.

Une unité fonctionnelle de remodelage est mobilpregresse dans le tissu osseux (comme
un module de forage de tunnel dans lI'os compaes),oktéoclastes étant a l'avant et les
ostéoblastes a l'arriere.

Avec le vieillissement de I'animal, le nombre déutes osseuses actives diminue. D'une part
le nombre d'ostéoblastes actifs diminue, mais dassombre de récepteurs cibles de la PTH

au niveau des tissus cibles [Goff, 2000].

Tissu ostéoide Front de Ostéoblastes
minéralisation ) .
Ligne cémentante

ravee osseuse]

Figure 7 Formation, deuxiéme étape: phase de mindisation de la matrice[Université
de Saint-Etienne, 2001]

1.3.5. Le fluide extra-cellulaire

La fraction réellement disponible du fluide extedhglaire est le plasma. Mais toutes les

autres cellules de I'organisme sont immergées aafisiide interstitiel, qui est inaccessible.

Le fluide extra-cellulaire systémique échange ermpeence des éléments avec le fluide
extra-cellulaire osseux. Il est difficile de savquelle est la concentration de calcium dans ce
fluide. Selon les théories, soit la concentrati@icique systémique est la méme que la
concentration calcique du fluide extra-cellulaisseux, soit elles different. Dans ce cas les
cellules osseuses modifieraient les équilibresorSlds théories il s'agirait de pompes soit a
calcium, soit permettant un échangd®&* ou encore un échange avec les profthisndy

et Martin, 1993].

16/75



Il semble que les corrections rapides des déviatilenla concentration plasmatique calcique
soient principalement dues a des changements ddibgiation de calcium osseux par
difféerents mécanismes; les contributions intestirdlrénale étant plus lentes.

Pour Parfitt les deux types de fonction, mécanefu€gulatrice, sont exécutées par des
systemes cellulaires différerfidundy et Martin, 1993].

La fonction mécaniquest effectuée par le systeme de remodelage, coamtries

ostéoclastes et les ostéoblastes et leur précarspurenlévent et remplacent tous les

volumes osseux et ainsi déterminent la masse asseus

La fonction réqulatricest effectuée par le systeme homéostatique, cangess"cellules

bordantes" et des ostéocytes et leurs connectijonspntrélent I'équilibre sang-os.

Evidemment, ces deux systemes ne sont pas totalémiépendants. Des changements
provisoires dans la fonction des ostéoclastessbdioblastes vont soutenir la fonction
homéostatique a court terme, et des changementspés dans I'espace de remodelage
peuvent nécessiter des besoins de calcium sunsdqohg terme.

Les changements a la fois a long et court-termgydtéme de remodelage peuvent aussi
donner des perturbations auxquelles le systéeme ¢staté&gue peut répondfeiundy et
Martin, 1993].

1.3.6. Effets des hormones régulatrices de la calcé  mie sur l'os

1.3.6.1. PTH

La parathormone augmente la résorption et la foomatest a dire active le remodelage.
L'activation et le recrutement d'ostéoblastes samtompagnés par l'activation de leurs
pompes a protons, avec largage d'hydrolases addesicium, phosphate, et des composants

de la dégradation de la matrice dans le sangyetgdis autres réponses non spécifiques.
L'administration de PTH entraine dans les minutes sgivent une baisse transitoire du

calcium sanguin, due au moins pour partie au pe@@nt par les cellules osseuses; baisse

suivie par une augmentation de la mobilisationaaiem de l'os.
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Ce calcium peut provenir d'un pool distinct de kage minérale (le fluide extra-cellulaire
joue certainement un réle); le relargage doit &was la médiation des ostéocytes (non-
ostéoclastique) placés le long de I'endoste owelades "bordantes".

Cependant, les bases cellulaires ou anatomiquesttie réponse précoce restent inconnues,
mais la faible quantité des ostéoclastes dansniwmmal est en faveur de I'hypothese de
I'implication de I'os dans I'homéostasie a couringe par des mécanismes autres que la

résorption osseuse en tant que tfMandy et Martin, 1993].

1.3.6.2. La vitamine D

Le role de 1,25-(OH)2Vit D serait de maintenir gesportions de Ca et R@ans le liquide
extracellulaire lors de la formation osseuse.

Mais le réle le plus important de la vitamine Dxsee lors de la résorption. La 1,25-
(OH)2Vit D favorise la formation d'ostéoclasteslaesynthése de messagers cellulaires. Il y a
a la fois augmentation du nombre des ostéoclasts leur activité avec une augmentation a
la fois du nombre, de la taille des bordures ess®pet du volume des zones clajiandy

et Martin, 1993].

1.4. Excrétion urinaire

La concentration calcique dans [l'ultrafiltrat glooléire est d'environ 60% de la
concentration plasmatique. Normalement 80 a 90% dgiantité filtrée est réabsorbée dans

le tubule proximal et dans I'anse de Henlé parrongssus lié au sodium.

glomérule tube distal

tube
proximal

canal

collecteur
anse )
- 1%
17%

— Filiration
—# Rénbsorption
— Excrétion

-2
Figure 8 Excrétion urinaire du calcium [Université de Saint-Etienne, 2001]

Des ajustements de faible capacité de la calcaoig possibles dans le tubule distal et le
canal collecteur, sans rapport avec le sodiMondy et Martin, 1993].
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Le calcium finalement excrété ne représente enrgégé@'un ou deux pour cent du calcium
plasmatique. L'excrétion urinaire de calcium, giativement faible, n'est pas un moyen de

contrble efficace de la calcémie.

L'effet d'une augmentation de la teneur sanguinBét sur la_réabsorpticiubulaire distale
de calcium est évidente avant une heure, maisutedittendue de I'excrétion calcique peut
étre tout d'abord masquée par une augmentatioxd@dtion sodique entrainant une baisse

de la réabsorption tubulaire proximale de calcjMundy et Martin, 1993].

2. Métabolisme du phosphore et du magnésium

2.1. Métabolisme du phosphore

Le phosphore est présent dans les phosphoproté&sgshospholipides, les acides nucléiques,
'ATP.... Le phosphore intervenant dans la pathogétgs fievres de lait est le phosphore

inorganique (Pi) .

A une concentration normale de 30 a 45 mg pardiérsang, il y a 1 & 2 g de phosphore dans
le plasma, et 4 a 7 g dans le milieu extracellalgour une vache de 500 kg. Le phosphore
osseux représentant 80% du phosphore de l'orgariskge de phosphore pour une vache de
500 kg) [Goff, 2000].

Comme pour le calcium, les apports peuvent étrestifg ou osseux, et les sorties peuvent
étre la formation osseuse, l'excrétion urinair@ (2 g/j), la gestation (le dernier tiers surtout,

de 4 &4 10 g/j) et la lactation (10 & 70 g /)).

Chez les ruminants il y a, en plus, un recycladieasee important (30 a 90 g/j); et pouvant

étre régule.

2.1.1. Hormones régulatrices

Contrairement au calcium, le phosphore ne possededfhormones régulatrices propres.
Cependant les métabolismes sont étroitement liésoute modification de I'homéorhése

calcique aura une action sur I'homéostasie du pioosp
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2.1.2. Absorption intestinale

La quantité de phosphore absorbée est proportienadéh quantité dans la ration.

II'y a un important recyclage salivaire de Pi, mamséquent, les facteurs diminuant
I'absorption de Pi de la ration génent aussi I'apgon de Pi issu de la salive.

L’intestin gréle est le site majeur de I'absorptida phosphore. De nombreux éléments
comme Ca, Mg, Al, Fe, forment des complexes indizdues avec le phosphore. Des
quantités importantes de ces éléments dans lanrg@uvent diminuer l'absorption du
phosphore; méme si le pH plus faible du duodénusnrdiinants augmente la solubilité des
sels Ca-P, par rapport aux monogastriques. Paugsll la flore ruminale rend le phosphore
des phytates en partie assimilable.

On pensait encore récemment que I'absorption g¢aikement passive, grace aux propriétés
physico-chimiques du POIl y a cependant également un transport actifinains chez les
monogastriques, séparé de celui du calcium, sdeyrdb facon a ce que le transport passif

prédomine pour des concentrations intestinale®ékde PO[Reinhardt et al., 1988].

La PTH stimule la production de 1,25-(QMXD qui augmente I'absorption intestinale de P
[Goff, 2000].

Une teneur plasmatique faible de f@ugmente la synthése de 1,25-(OH)2Vit D
indépendamment du teneur de Ca. L’augmentatioa dgrithese rénale de 1,25-(OH)2Vit D
serait sous la médiation de 'hormone de croissahael,25-(OH)2Vit D augmenterait le
transport actif de PJJReinhardt et al., 1988].

2.1.3. Recyclage salivaire et excrétion urinaire

Les facteurs qui diminuent la salivation dérivéélirnination du phosphore vers I'urine.

Le recyclage salivaire joue un rdle important dememéostasie du phosphore. En fonction
de sa teneur plasmatique la concentration salivairgghosphore peut varier du simple au
triple [Reinhardt et al., 1988], [Goff, 2000].

La concentration en phosphore de la salive est antga par la parathormone [Reinhardt et
al., 1983].
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La parathormone n'est pas sécrétée en cas d'hyguptémie seule, mais en cas
d’hypocalcémie, la PTH entraine une augmentatiohétimination salivaire et urinaire de P
[Goff, 2000].

2.1.4. Resorption osseuse

Le calcium et le phosphore sont liés dans le driBteydroxyapatite et toute destruction de ce
cristal liberera du calcium et du phosphore en tiigaproportionnelle a celle contenue dans
le cristal.

Une hypophosphatémie générée par la parathormailégefda dissociation des sels Ca-P,
déplace I'équilibre de la réaction de formatior'laj@roxyapatite en faveur de la dissociation
et donc favorise la libération de calcium et dancéigulation de la calcémie.
L'hypophosphatémie souvent constatée dans lesefiéde lait peut s'expliquer par I'effet
négatif de la parathormone sur la phosphatémie,ar@ra résorption osseuse doit permettre
de compenser les pertes de phosphore dues a Hidacta l'augmentation des pertes
salivaires et urinaires.

Sur le terrain, on constate des hypophosphatéraiesles au traitement phospho-calcique
classique, aucune étude ne précise ni le réle daeghtore dans cette maladie, ni l'origine de

cette hypophosphatémie prolongée.

2.2. Métabolisme du magnésium

L'importance du magnésium dans les fievres deeftimoins grande, méme si lors de fievres
de lait on note parfois une magnésiémie légeérenammgmentée. Il peut y avoir des
interactions avec le métabolisme phosphocalcique.

Le magnésium est essentiel au fonctionnement déreurses enzymes, il intervient dans de
nombreuses réactions métaboliques, spécialemdnt a# la formation d'ATP; et participe
au transfert de l'influx nerveux.

Dans le plasma 40% du Mg est lié a l'alboumine elea globulines; le reste, la fraction
diffusible est soit complexée soit libre.

Les concentrations plasmatiques normales varierit7da 33 mg/l. L'os contient seulement
70% du magneésium, la gestation nécessite 0,33 goparet la lactation 1,2 a 3g par jour
(0,129/1)

Il existe un recyclage salivaire (0,5 a 1 g/j), coenpour le phosphate [Reinhardt et al., 1988].
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2.2.1. Reégulation hormonale

L'effet du magnésium sur la sécrétion de PTH emtitique a celui du calcium, cependant,

I'effet du magnésium est quantitativement plusléaib

2.2.2. Absorption

Chez les ruminants, le magnésium est principalerababrbé au niveau du rumen par un
transport actif d'une pompe Na/K ATP dépendante .

Bien que I'absorption du magnésium au niveau iin@ssoit quantitativement faible, il y a
des similitudes avec l'absorption calcigue danscaeacité a étre stimulée par la 1,25-
(OH),Vit D.

De nombreux facteurs peuvent limiter I'absorptienMly (K, azote, acides gras, eau, acides

organiques).

2.2.3. Magnésium et os

La faible quantité de Mg squelettique ne permet g@smoduler la magnésiémie, comme
c'était le cas pour le calcium et le phosphorerdsarption osseuse liberera 43 fois plus de
calcium que de Mg [Reinhardt et al., 1988].

De jeunes veaux en croissance, recevant une ahtm@antpauvre en Mg, remplacent l'os

contenant des quantités de Mg normales par depbosre en Mg lors du remodelage.

Cependant chez les animaux agés, le remodelageudrfiReinhardt et al., 1988].

2.2.4. Excrétion urinaire

La parathormone limite I'excrétion urinaire de Mgr paugmentation de la résorption
tubulaire.

Au contraire, l'administration de vitamine D exogéavorise I'excrétion urinaire de Mg par
diminution de la réabsorption tubaire. Le mécanisemit indirect, est devrait étre attribué a
I'nypercalcémie causée par Il'administration de -{(3),Vit D [Oetzel, 1991].
L'hypercalcémie induirait une diurese osmotiquimleiberait la sécrétion de la parathormone,
diminuant par conséquent le seuil de réabsorpéoale pour le Mg.
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L'effet positif de la vit D sur I'absorption intesdle serait négligeable par rapport a I'effet
négatif sur I'excrétion rénale [Reinhardt et e938].

2.2.5. Interaction avec le métabolisme phospho-calc  ique.

Une hypomagnésémie chronique peut avoir des efédtstes sur I'homéostasie calcique. Elle
empéche la sécrétion de PTH et de 1,25-¢UH)D. Il est tout a fait possible qu'une
hypomagnésémie moins sévere interfere aussi avgrolduction de ces deux hormones
[Reinhardt et al., 1988].

CONCLUSION

L'étude du meétabolisme phospho-calcique permetvidager différents mode d'action de

prévention des fiévres vitulaires.

Les moyens classiques agissent au niveau hormonal:

- soit en limitant les apports de calcium de fagopréparer le systeme calcitonine-PTH/
Vitamine D au stress calcique,

- soit en injectant de la vitamine D sous formevact

Il semblerait intéressant de pouvoir mobilisertick énorme de calcium osseux, et de limiter

les pertes au niveau rénal.

23/75






I1°™ PARTIE

B.A.C.A. DEFINITIONS ET EFFETS SUR LE RISQUE DE FIE VRE
VITULAIRE
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Le Bilan Alimentaire Cation Anion (B.A.C.A.) représ  ente la
différence de la somme des quantités de cations (po  tassium,
sodium) et des quantités d'anions (chlorure et sulf ates) présents

dans la ration.
Nous allons d'abord montrer l'effet sur l'incidert=s fievres de lait, avant d'étudier cette
notion en détail d'un point de vue théorique, puoigs essaierons d'expliquer ses effets.
Les valeurs de B.A.C.A., les cations et les anigilsés dans la prévention des fievres de lait

seront étudiés dans la troisieme partie.

1. Historique

L'influence du B.A.C.A sur les fievres de lait & &tudiée deés les années 1970. Les

expériences présentées concernaient des vachess tari

Dishington en 1975 gréace a divers B.A.C.A obtenes différentes facons, a comparé
I'incidence des fievres de lait au cours de vélagesessifs. Il a trouvé une corrélation
positive entre la diminution du B.A.C.A et le noralate fievres de lait:

Sur 14 vaches "Norwegian Red and White" nourriescales rations contenant un exces de
cations par rapport aux anions, 10 vaches ont gtiél@es de lait, 2 des symptémes légers, et
seulement 2 vaches sont restées saines.

Au contraire quand 13 vaches ont été nourries aneexces d'anions, il y a eu seulement 1

cas de fiévre vitulaire, les autres bétes sonéessen pleine santé [Dishington, 1975].

Roux et Barlet en 1980 sur des vaches de raceditolsé montrent pas d'efficacité de I'ajout
de 20g de NELCI sur I'incidence des fievres de lait, mais aucualeur de B.A.C.A n'a été
précisée [Roux et Barlet, 1980]

En 1984 Block (vaches de race Holstein et Ayrsharéjudié si une ration avec un ratio Ca/P
élevé pouvait étre distribuée a des vaches ladtieems augmenter l'incidence des parésies
puerpérales, lorsque le B.A.C.A est négatif.

Pendant 2 années successives 10 vaches ont maagatimm plus riche en certains anions
("anionique"), avant le vélage tandis que 10 autrésmangé une ration plus riche en certains

cations ("cationique"). L'année suivante il intetitdes rations.
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Les vaches mangeant la ration "anionique”, n'ostgaade fievre de lait clinique; 47,4% de

celles mangeant la ration "cationique" ont eu uéeé de lait.

Oetzel et al. (1988) en diminuant le B.A.C.A oniské l'incidence des fievres de lait clinique
de vaches de race Holstein de 17% (4/24) a 4%)1/24

Gaynor et al. (1989) avec des vaches Jersiaisesations, une plus riche en certains anions,
une seconde ration témoin, une troisiéme plus rzheertains cations ont obtenu 0/5, 2/6 et
1/6 fievres de lait clinique, respectivement.

Tucker et al. (1992) n'ont pas reussi a diminueitience des fievres de lait mais ont imputé
cela a la faible difference du B.A.C.A entre lesiams, et au fait que les deux B.A.C.A.
étaient faibles (-30 et +90 meq/kg Matiére Seche).

Goff et Horst (1998) ont réduit I'incidence des/fes de lait clinique de 63% a 11% par ajout

de 1,5 équivalent de HCI par jour, mais n'ont pasipé les valeurs des B.A.C.A. utilisés.

2. Effets plasmatiques du B.A.C.A.

2.1. pH plasmatique

L'hydrogéne (A ) plasmatique ou proton a de nombreux effets, lauconformation et
I'activité des protéines, sur les autres ions dsmh, en modifiant les équilibres de réactions
acido-basiques.

Sa concentration étant de 40°1@mol/l on se sert plutét du logarithme pH= -log [H

Le pH sanguin des bovins se situe entre 7,31 8 é/bdehors de lintervalle [6,8 ; 7,7] toute
vie est impossible. La maintien du pH plasmatigseume des priorités de I'organisme. Le

rein et le poumon jouent un role dans le maintietacconcentration plasmatique en ioris. H

2.1.1. Systeme tampon

Un systeme tampon est l'association d'un acidéefaibde son sel. Ces tampons ne modifient

que faiblement la concentration en ions H
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La loi d'action de masse permet d'écrire: Ka=Ji [A"] / [AH], ot AH est l'acide faible, A

le sel de cet acide et Ka la constante de dissociat

Les principaux systémes tampons sont les protéieeghosphates, le systeme hémoglobine-
oxyhémoglobine, et le systeme acide carboniquearibonate.

Ce dernier est le plus facile a appréhender. Lealbofisme oxydatif produit de grandes
quantités de gaz carbonique (§OCelui-ci se combine avec l'eau pour former diaci
carbonique grace a une enzyme, I'anhydrase catlpsniq

CO; + H,O 2 H,CO;> H + HCO; .

2.1.2. L'équation de Henderson-Hasselbalch.

Cette approche du statut acido-basique se focalisée réle du dioxyde de carbone sous ses

différentes formes et son influence sur le pH, sédorelation:

pH = pKi+ Iogl—J|_I co
SPCQ

pK; est le coefficient de dissociation du couple HU®,CO;.
Il existe un équilibre entre la concentration ex€B; sanguine et la pression partielle duCO
dissous dans le sang (constante de solubilité deda@s le plasma: S=0,03) et la pression

partielle en CQ(P CQ) contenu dans l'air alvéolaire.

2.1.3. Théorie de la différence des ions forts.

Singer et Hastings ont proposé en 1948 d'expriempHI sanguin en fonction de deux facteurs
indépendants, &, et la charge nette des ions forts (appelés aoissifixes), équivalent a la
différence de charges des ions forts (cette natema définie plus loin) [Singer et Hastings,
1948].

Stewart a rajouté une troisiéme variable, la cotragon plasmatique totale des bases faibles
non volatiles ([Ao7] = I'albumine, les globulines et le phosphategy&irt, 1983].

Ce modele néglige les réactions chimiques plasonggiegt considére le plasma comme une
solution ionique. Cette hypotheése ne peut étre fitdenque parce que les ions sont tous liés
les uns aux autres comme des sels, de plus les éomant dans des réactions

d'oxydoréduction, de formation de complexes ouréeipitation sont en quantité négligeable.
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Les ions simples se divisent en 2 catégoriesoles tampons et les ions non-tampons.

Les ions non-tamporsont les ions forts ou électrolytes forts ou ibres.

lIs sont complétement dissociés au pH physiologiefue'ont pas d'effet tampon mais ils ont
un effet électrique.

lIs peuvent donc étre considérés comme une setii:ela différence de la somme des
charges des ions forts "DIF" (Différence des ioogs). Il s'agit de la différence entre la
somme des charges des cations forts et la sommectdeges des anions forts. Cette
différence s'exprime en milliéquivalent par litre.

On a souvent une estimation de DIF en déterminantdncentration plasmatique de
seulement 3 ions NaK*, CI, certains rajoutent le €4 Mg®* et l'acétate; DIF reste une

estimation. Pour certains auteurs, seuls Na, K sbft des ions forts [Block, 1994].

Les ions tamponsont des acides et bases faibles dont la tenedisgeciation Ka dépend de

la concentration en protons selon la relation: KH}A J/[HA]. lls peuvent étre divisés en
deux catégories, les volatils (HEQ et les non volatils (autres que HED HCGO;™ est séparé

parce que sa concentration est en équilibre ayec. P

En se servant du principe de conservation des m#&ssen considérant que les bases faibles
n'‘entrent pas dans des réactions chimiquegA [A7] + [HA]), et de I'électroneutralité,
Stewart (1983) arrive a une équation reliant laceotration en proton a trois variables
indépendantes,d3,, [DIF], [Ato1] et 5 constantes (Ka,/ Ki', Ks, S) :

[H"]* + (IDIF] + Ka)[H" I+ (Ka([DIF] - [Aror]) — Kw — Ki'S PCQ)[H" |*~ (Ka(Kw + Ky'S
PCQO)[H" ] — KK3K'1S PCQ =0

Remarque:
- K, constante de dissociation des acides faibles

-K\w constante de dissociation de I'eau
- K'; constante d'Henderson Hasselbach
- S constante de dissolution de &fans le plasma

- K35 constante de dissociation du bicarbonate

L'équation est cependant complexe et on lui regodd ne pas exprimer le pH mais

seulement la concentration en protons-en foncteooes variables:
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Une autre réserve a l'utilisation de cette forrméeide dans le fait que l'on ne retrouve pas
I'équation de Henderson-Hasselbalch dans le case ddelution aqueuse non protéique
(IDIF]=[HCOz3] et [A1o1]=0) [Stewart, 1983].

2.1.4. Théorie de la différence des ions forts simp  lifiee

Elle a été décrite par Constable en 1997, qui & €hyipothese que les ions plasmatiques se
comportaient soit comme des ions forts, soit contle® tampons volatils, soit comme des
tampons non volatils [Constable, 1999].

L'électroneutralité ne s'écrit plus [DIF] - [HGQ - [AT] - [CO5* ] - [OH] + [H']=0 mais
[DIF] - [HCO3' ] - [AT] =0, les éléments négligés sont en micro (ou naga)valents par litre

et peuvent donc étre négligés, et de plus leuigehé@galement peut étre négligée.

On peut obtenir cette fois une équation de la fopht= f([DIF], [HCO;3], [Ato1], 3
constantes). Dans cette équation le pH est undéidoncroissante de [DIF].

Cette équation est plus simple, il y a seulemertri&tantes au lieu de 5, et dans le cas d'une
solution aqueuse non protéique on retrouve I'égnate Henderson-Hasselbalch [Constable,
1999].

2.1.5. Alcalose / acidose respiratoire ou métaboliq  ue

[HCO3] est corrélé positivement a la pression partieleCQ. Les changements de la PLO
sont liés a la respiration.

Une augmentation de la quantité de ,Cdans le sang a cause d'une diminution de la
fréquence respiratoire, entrainera une acidoséagsipe,

Une augmentation de la fréquence respiratoire dimita quantité de CO2 du sang,
conduisant & une alcalose respiratoire. Ces chaamgsrde fréquence respiratoire modifient le

pH sanguin en quelques minutes.

Les variations de pH sanguin dus aux ions inorgaggcont plus longues (heures).

La concentration en protéines 1j#] est liée au foie, et les changements ne peuwvent s
produire que sur des périodes de plusieurs jousemaines.

L'acidose ou l'alcalose métabolique concernenthesmgements de la quantité de protofis H

non attribués a des changements de la Ps@@yuine.
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En écartant les variations dues a la respiratiba, la concentration en protéines, on obtient
pH= f([DIF]).

2.2. B.A.C.A.: application de la théorie des ions f  orts a une ration

2.2.1. Définition

Le bilan alimentaire des cations et des anionsespond a la différences des anions et des
cations fixes de la ration.

Si la différence est positive, et si ces ions stisorbés, ils vont augmenter la DIF sanguine et
donc le pH sanguin. Pour cette raison, une ragtativement plus riche en cations forts sera
appelée cationique ou alcalogene et une ration e en anions forts sera anionique ou
acidogene. Le B.A.C.A, (D.C.A.D. en anglais) a aégs appelé alcali-alcalinité ou alcalinité
de la ration.

Il ne faut pas confondre cette notion d'acidogénd'acalogene avec la capacité d'anions a
donner des protons, commeRd; et NH," qui possédent la méme capacité a donner un
proton, alors qu'il s'agit d'un anion et d'un aafiBlock, 1994]. De plus, ces ions ne sont pas
des ions fixes et ne sont donc pas comptabilisés kgecalcul du B.A.C.A.

Les rations pour des vaches taries ont des comtiems plus importantes de cations {Na
K™) que d’anions (C). Si ces ions sont absorbés de fagon équivalkentation normale pour
vache tarie augmentera la différence des ions flfset donc induira une alcalose par les
ions forts, c’est a dire une alcalose métabolique.

Le B.A.C.A d'une ration s'exprime en miliéquivaepiar kg de matiére seche (MS), pour les
vaches taries il est habituellement de +50 a +3B6/ky de MS

Pour modifier ce B.A.C.A, on rajoute des aniondex cations sous forme de sels, ou seul l'un
des deux est un ion fort . Le but est de dimineeBIA.C.A de la ration. On essaiera donc
d'augmenter la quantité d'anions forts. Pour cedison, on parle souvent de "sels

anioniques".

2.2.2. Formules utilisées par les nutritionnistes

La formule la plus simple se rapproche le plusadthéorie, B.A.C.A.= (Na+ K*) - (CI) en
mEg/kg de Matiere Seéche, cependant d'autres fosnaxiistent.
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La plus utilisée est BACA= (Na+ K*) - (CI + SQ?). Oetzel (1991) a étudié I'effet de 6 sels
anionigues séparément dans une ration completengédasur des vaches hors lactation, non
gestantes, de plus de deux lactations. Il ne trgagede différence entre les sels, 56 le
méme role que Cl. De plus, dans une méta-analyse des facteurssgeerdes parésies
vitulaires il montre que l'ion sulfate joue le méndée que l'ion chlorure dans le B.A.C.A et
qu'il serait I'élément le plus important dans leibianion-cation, et dans la prévention des
fievres de lait [Oetzel, 1991].

Une troisiéme formule B.A.C.A.= (Na+ K* + 0,15*C&" + 0,15*Md") - (CI + 0,20*SQ* +
0,30*PQ*) est plus complexe et reste peu utilisée. Cettalte pourrait étre intéressante car
elle corrige l'effet des anions et des cationsl@ar biodisponibilité moyenne, si un ion est
présent dans la ration mais n'est pas absorbé,eBen sur la DIF plasmatique et par
conséquent sur le pH sera nul [Goff et Horst, 1§98a

Pour certains auteurs le calcium est a considéoenne un ion fort et il faudrait le
comptabiliser dans le calcul du bilan ionique deal@gon, en le corrigeant par le pourcentage
d'absorption (38%) [Horst et al., 1997].

La derniere formule pourrait expliquer les variniodes effets observés pour une méme
valeur de B.A.C.A.= (Na+ K*) - (CI' + SQ?) [Spanghero, 2002]

2.3. Effet du B.A.C.A. sur le pH

2.3.1. pH sanguin

Le pH sanguin doit rester dans les valeurs phygigles [7,31; 7,53] lorsque le B.A.C.A.
varie, l'ajout d'une trop grande quantité d'anipest provoquer la mort par acidose aigué
[Vagg et Payne, 1970].

Dans presque toutes les études le pH sanguin démorsque le B.A.C.A. diminue. Cette
diminution peut étre significative ou non, avec dateurs extrémes allant de 7,31 a 7,47
[Fredeenet al., 1988b], [Tuckert al., 1991], [Oetzel et al., 1991], [Wang et Beede, 2199
[Phillippo et al., 1994], [Block, 1994], [Schonewille, 1994], [Abuabir et al., 1994], [Won

et al., 1996], [Goff et Horst, 1998b], [Pehrseral., 1999].

Au contraire I'addition de K ou de Na dans la m@agmente le pH [Goff et Horst, 1997].
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Dans une seule expérience on n‘observe pas deedifi de pH; il faut noter que le B.A.C.A.
de la ration était élevé méme pour la ration las piahe en anions (+ 327 mEg/kg de MS)
[Delaquis et Block, 1995] .

Le pH sanguin est étroitement régulé, ce qui explifa difficulté d'obtenir des valeurs trés
différentes; de plus les méthodes de mesure diffé@@ine expérience a une autre, méme si
toutes les méthodes ont été validées. Cette dimmulu pH sanguin est cohérente avec la

théorie du B.A.C.A, mais on peut également trouwer explication biologique.

Dans le segment postérieur de l'intestin, &l absorbé, quand il est en exces par rapport a
Na’, en échange de HGQpour maintenir I'électroneutralité [Block, 1994].

Lorsqu'on diminue le B.A.C.A., on se retrouve densituation d'un excés de @ar rapport a
Na’, la ration ne contient pas assez de sodium poumgire I'absorption de NaCl neutre,
I'absorption de Clconduira a une acidose métabolique.

Au contraire, si Naest en exceés par rapport & @& sodium sera absorbé par échange avec

un proton, conduisant & une alcalose métaboliglexk1994].

Cl a Sang Na" & Sang
v Intestin v Intestin
- Augmentation&  HCQy - Diminution € H
du pH intestinal du pH intestinal
- Acidose meétabolique - Alcalose métabolique
ClI" en excés par rapport a Na Na' en excés par rapport a Cl

Figure 9 Effet sur le pH sanguin de I'absorption itestinale du sodium et du chlorure

2.3.2. pH urinaire

Le pH urinaire est plus sensible & la variationBdd.C.A. que le pH sanguin [Tucket al.,
1988].

L'augmentation de la valeur du B.A.C.A. entraine angmentation du pH urinaire [Delaquis
et Block, 1995], [Block, 1994], [Joyas al., 1997], [Vagnoni et Oetzel, 1998], [Oetathl.,
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1988], [Goff et Horst, 1997], [Fredeest al., 1988a], [Tucker et al., 1991], [Schonewille,
1994], [Goff et Horst, 1998b], [Pehrson et al., AQ9Won et al., 1996].

aa o =4 oo o

= n [, ] = 4,1

; : | :
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pH URINAIRE

5.0 + . I i 1 : [ : - . | : -
-150 100 -50 O 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500

BACA=(Na +K) - (C1+S) en mEq/kg

Figure 10 Effet du B.A.C.A. sur le pH urinaire de \aches laitieres au péri-partum.
Chaque point correspond a la moyenne des valeurs @l urinaire d'un groupe de vache
recevant une ration dont le contenu minéral est caru. Na = Sodium, K = potassium,
Cl= Chlorure, S = Sulfate. [Oetzel et al., 1991]Magnoni et Oetzel, 1998], [Goff et Horst,
1997], [Joyce et al., 1997] .

Les valeurs de pH urinaire rencontrées dans Iéogitaphie varient de 5,73 a 8,73.

Quand un animal subit une acidose métaboliquedégerniveau rénal il y a:

- réabsorption de HCO[Block, 1994], [Delaquis et Block, 1995], [Van Mt al., 1993],
[Schonewilleet al., 1999], [Fredeen et al., 1988a], [Schonewille,4]99

- augmentation de I'excrétion de protons entrainaatdiminution du pH urinaire;

- augmentation de I'excrétion de NHVagnoni et Oetzel, 1998] (pour certains auteurs

seulement lorsque le pH sanguin diminue au dess®us$4 [Schonewille, 1994]).
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Il existe trois mécanismes similaires au niveawlaibe qui tendent a éliminer des protons et
a récupérer des ions Na
- Excrétion d'ions libres: dans le filtrat gloméruégai on trouve des sels de sodium
(acétylacétiquephydroxybutyrique et lactique). Au niveau tubulailey a sécrétion
d'un proton et réabsorption d'un ion sodium.
- Elimination de biphosphates: selon le méme mécanism
- Formation d'ammoniaque: du Nigrovenant de la glutamine et un proton sortent des

cellules tubulaires en échange d'un iofi.Na

2.3.3. pH digestif

Le pH ruminal tend a diminuer avec le B.A.C.A, mais la compositen électrolytes semble
ne pas étre affectée par le B.A.C.A. [Tucker ¢tl&#l88], [Vagnoni et Oetzel, 1998].

L'utilisation de sels contenant des bicarbonatésrdodérer cette interprétation, a cause de
I'effet tampon du bicarbonate [Tucker et al., 1988¢ plus, les fourrages contenant des
cations en exces possedent un pouvoir tampon supé&iix graines plus riches en anions, et

donc maintiennent le pH a un niveau plus élevédéee et al., 1988a].

Le pH intestinal Les échanges Néd* et HCQ /CI sont en faveur d'une diminution du pH

intestinal lorsque le B.A.C.A. augmente.

2.4. Conséquences plasmatiques

2.4.1. Calcium

La calcémie est régulée de maniére assez prétisst donc difficile, comme pour le pH
sanguin de trouver une influence significative da.B.A.

Dans la plupart des expériences:

- Avant le vélage: la concentration plasmatiqueciqak totale est plus faible pour un
B.A.C.A. diminué mais pas de fagon significativeyde et al., 1997], [Gofét al., 1991],
[Fredeen et al., 1988b].

La proportion de Ca ionisé est plus élevée [Joyed. €1997], [Abu Damir et al., 1994].
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- Au moment du vélage, la baisse de la concentrggiasmatique en calcium total est moins
importante de facon significative [Joyce et al 974 [Oetzel et al., 1988], [Goff et al., 1991],
[Tuckeret al., 1992], [Abu Damir et al., 1994], [Phillippo et,al994].

La proportion de Ca ionisé serait alors plus féotsque le B.A.C.A. diminue [Joyce et al.,
1997].

Ca (mg/dl)
=
ik

(<
alaas

5.5

LI L L L A I DAL DA L BN |

S S R R —
16 -14-12-10 -8 6 4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14 16

Jour par rapport au vélage

3 Ration cationique (-177 mEq/kg)
- — - — . Ration anionique (-355 mEq/kg)

Figure 11 Variation de la calcémie selon la ratiofGoff et Horst, 1998Db].

Dans d'autres expériences avant le vélage lorsgBeAl.C.A. diminue :

-soit il n'y a aucune différence pour le calciurtatgPhillippo et al., 1994], [Abu Damir et al.,
1994];

- soit le calcium total est augmenté mais la p@' rde calcium ionisé reste inchangée
[Oetzel et al., 1988].

- soit encore la ration n'a aucun effet sur la erde¢ calcémie au vélage [Van Mosel et al.,
1993].

Si on chélate le Ca ionisé sanguin par infusiolD@TE, la quantité de calcium mobilisable
(mol/kg) et son taux de mobilisation (mol/kg/mimns plus élevés chez les animaux recevant
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une ration a B.A.C.A diminué, que ce soit chez ttan [Takagi et Block, 1991], ou chez la
vache [Wang et Beede, 1992], [Abu Damir et al.,4]99

Méme si quelques expériences ne montrent aucuty éffeemble gu'une diminution de la
valeur du B.A.C.A. ait un effet sur positif surdalcémie et sur la capacité de la vache laitiere

a mobiliser son calcium, que ce soit le calciuraltou le calcium "ionisé".

2.4.2. Electrolytes

Les effets du B.A.C.A. sur K CI, Na sont contradictoires sans doute a cause de la

régulation des concentrations plasmatiques deléasats.

2.42.1. K"

Selon les expériences la concentration plasmagquetassium:

- soit n'est pas influencée par la ration [Gofilet1991], [Romat al., 1991], [Schonewille et
al., 1999].

- soit refléte le contenu de la ration [Lecler®&ick, 1989],

- soit est augmentée par une ration anionique [Masel et al., 1993], [Gaynaat al., 1989],
[Block, 1984].

2.42.2. Na'

Selon les expériences la concentration plasmagqusodium:

- soit n'est pas affectée par la ration [Schonewell al., 1999], [Van Mosel et al., 1993],
[Gaynor et al., 1989].

- SOit est augmentée par une ration cationiqueciBl©984].

24.23. CI

Selon les expériences la concentration plasmagquehlorure:
- est augmentée par une ration anionique (souvastrighe en cet élément) [Phillippo et al.,
1994], [Block, 1984], [Fredeen et al., 1988a],
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- n'est pas influencée [Romo et al., 1991].

-ne varie pas alors que la ration est plus richeeker et al., 1992] en cet élément.

24.2.4. HCOgz

La concentration plasmatique en HEC st diminuée par la baisse du B.A.C.A. [Tuckeal gt
1992], [Block, 1994], [Schonewille, 1994], [Vagnoei Oetzel, 1998], [Mooret al., 2000],
de facon significative ou non.

La seule étude qui n'avait pas montré d'influenc8d.C.A. sur le pH, donne des valeurs de
HCOs diminuée, quand le B.A.C.A. diminue, montrant deestatut acido-basique était
affecté dans cette expérience également, méme (g lae |'était pas [Delaquis et Block,
1995].

Aucune conclusion ne peut étre tirée de ces donrs@eg pour les bicarbonates dont la
concentration sanguine est diminuée dans toutesttiedes, montrant que les animaux

recevant une ration a B.A.C.A. diminué ou négatifissent une acidose métabolique.

2.4.3. Effets du B.A.C.A. sur les hormones

243.1. PTH

Dans la plupart des études, les concentrationsplagues de parathormone sont identiques
guel que soit le B.A.C.A. [Romo et al., 1991], [ADamir et al., 1994], [Won et al., 1996],
[Goff et al., 1991], [Joyce et al., 1997] .

La variation de PTH serait davantage a mettre emagoort avec la calcémie qu'avec la ration
[Phillippo et al., 1994].

Dans une derniére expérience la concentration plgoe de PTH était diminuée avec

I'acidification de la ration [Moore et al., 2000].

2.4.3.2. Vitamine D
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Il est difficile d'identifier les effets du B.A.C.Aur les concentrations plasmatiques de 1,25-
(OH).D. L'effet du B.A.C.A. sur la concentration de :&),D ne peut étre étudié qu'avant
le vélage, c'est a dire avant que I'hypocalcénmistalle. En effet une fois que les vaches sont
en hypocalcémie, il est difficile d'attribuer I'amgntation de 1,25-(OkI) au B.A.C.A. ou a

la chute de la calcémie, celle-ci étant différesgion le B.A.C.A.

Avant le vélage (<3jours), les concentrations saigmentées par un B.A.C.A. faible
[Phillippo et al., 1994], [Abu Damir et al., 1994].

Autour (+ ou — 3jours) du vélage les concentratems supérieures lorsque le B.A.C.A.
augmente sans doute en relation avec la chutempatante de la calcémie chez ces
animaux [Moore et al., 2000], [Joyce et al., 199Rphmo et al., 1991].

Dans I'expérience ou I'on n'a pas constaté derelifé& de calcémie entre les vaches recevant
différents B.A.C.A. au moment du vélage, la conitn de 1,25-(OHP était plus élevée
avant et autour du vélage lorsque le B.A.C.A. @mitinué [Gaynor et al., 1989].

Pour certains auteurs, plutét que la concentratiest la quantité de 1,25-(OiB) produite

par unité d'augmentation de PTH ou de diminutiocaaium plasmatique qui serait réduite
chez les animaux recevant une ration riche enmcati@me si les concentrations plasmatiques
en 1,25-(OH)D sont semblables [Goff et al., 1991], [Joyce etl897].

La production de la forme active de la vitamine énble étre augmentée par ces mémes
rations. Cette augmentation n'est pas due a unenenigtion de la concentration des

précurseurs de la 1,25-(OH)2D [Abu Damir et al94]9

Cela voudrait dire soit que la synthese de 1,25)(DHn'est pas sous contrdle de la

parathormone quand une ration anionique est distepsoit que l'action de PTH est plus

efficace sur le rein lors d'acidose meétabolique méégeéere, ou encore que l'enzyme

catalysant cette réaction est plus efficace.

Cependant chez le rat, l'acidose métabolique dhuenidiminue l'activité de la 25-

hydroxyvitamin D3-1-hydroxylase [Reday al., 1982] bien que d'autre études montrent que
I'acidose n'a pas d'effet sur cette enzyme chembie[Mundy et Martin, 1993].
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3. Effet du B.A.C.A. sur l'absorption intestinale, la résorption osseuse et

I'excrétion urinaire.

3.1. Effet du B.A.C.A. sur I'absorption intestinale calcique

Il est difficile d'appréhender I'absorption réealle calcium car I'excrétion fécale endogene est

quantitativement importante.

Seule une étude avec du calcium marqué permetiddeedonnées sur l'absorption calcique
réelle. Une telle étude a été réalisée avec haitrels recevant une dose deb45CaCj*
(5mCi/mg.Ca) avec ou sans chlorure d'ammoniumdasa de 4,4 mEqg/kg poids vif, et
aucune augmentation significative de l'absorpt@ioique n'a été constatée, méme si chez

certains animaux l'augmentation de I'absorptiotéanéportante [Vagg et Payne, 1970].

Selon les expériences l'absorption apparente de Ca:

- augmente avec une ration anionique chez la viidmbaet al., 1978], [Schonewille,
1994], [Abu Damir et al., 1994].

- reste inchangée chez la brebis et la chévre giakaBlock, 1991], [Fredeen et al., 1988a],

- est diminuée chez la vache [Leclerc et Block,2198
Il faudrait pouvoir étudier l'influence du B.A.C.Aur l'absorption en fonction de la quantité
de calcium de la ration. En effet, les mécanismissem jeu différent suivant les quantités de

calcium apporté (cf. Généralités 2.2.1.).

L'effet du B.A.C.A. sur I'absorption calcique sés®nsible seulement lorsque l'apport

calcique est en excés des besoins [Lomba et &I8],16t pour certains auteurs, I'efficacité de
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la diminution du B.A.C.A. dans la prévention des/fes de lait augmenterait pour des
apports éleves de calcium [Oetzel et al., 19885 @4).

Pour d'autres auteurs, le B.A.C.A. est bien plysoirtant que la quantité de calcium [Goff et
Horst, 1997].

La plupart des études ont eu pour but de montred'qa pouvait distribuer une ration riche
en calcium au moment du vélage sans augmentadéimee des fievres de lait, si le B.A.C.A.
est suffisamment bas, par conséquent peu d'expésamt étudié l'influence de la quantité de

calcium.

Chez le rat:

- Quand l'apport calcique est faible, I'ajout de,8Ha la ration n'affecte pas l'absorption de
calcium et semblerait augmenter les concentraptammatiques de 1,25-(ON)it D [Gafter
et al., 1980].

- Quand l'apport calcique est adéquat, in vitrasddes conditions d'acidose métabolique
chronique, seule I'absorption non dépendante @& (OH}Vit D (minoritaire) n'est pas
altérée [Favust al., 1986].

Par ailleurs le nombre de récepteurs a la vitamicbez les vaches de race Jersiaise, au
niveau du colon (alors que l'absorption est maxénaal niveau duodénal) bien que supérieur

en cas de ration anionique, ne I'est pas de fagoifisative [Goffet al., 1995].

Il n'existe ainsi pas de preuve nette de l'augnientde 'absorption avec une ration
anionigue chez les ruminants, et le réle de la tii¢athe calcium na pas été précisé.

3.2. Effet du B.A.C.A. sur l'os

3.2.1. Les marqueurs de la mobilisation calcique os  seuse

Les marqueurs de la résorption osseuse sont ddsifsrae la phase organique de I'os. Dans
les expériences mesurant l'effet du B.A.C.A. suntbilisation osseuse, I'nydroxyproline est

le plus souvent utilisée; mais dans une étuderftion de la pyridinoline a été mesurée.
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L'hydroxyproline représente 13% des acides-aminés de la moléculeolEgene chez
I'nomme. Parce que I'hydroxyproline larguée pentiadégradation du collagene ne peut plus
étre réutilisée dans la synthése du collagendutagrande part de I'hydroxyproline endogéne
présente dans les fluides biologiques provientadeldgradation de différentes formes de
collagene. Comme la moitié du collagene humairr@eveé dans I'os, ou son renouvellement
est sans doute plus rapide que dans les tissus, imoosncentration d’hydroxyproline dans
l'urine ou dans le sang est considérée comme umumar de la résorption osseuse.
L'hydroxyproline urinaire totale représente seuleni®% du catabolisme du collagene .

En conséquence de ses origines tissulaires etrdenstabolisme, I'hydroxyproline urinaire
peut ne pas étre un moyen assez sensible pourerendipte de faibles changements de la
résorption osseuse [Mundy et Martin, 1993], cepehdans la plupart des expériences, c'est

I'nydroxyproline plasmatique qui a été mesurée.

La pyridinoline et la déoxypyridinoline

La pyridinolone (Pyr) et la déoxypyridinoline (D4ysont des molécules qui stabilisent les
chaines de collagéene a l'intérieur de la matriceaepellulaire. Pyr est présente dans la
matrice osseuse et cartilagineuse, et en quaatiitefdans certains tissus conjonctifs.

On trouve des quantités significatives de D-Pydesaant dans le collagene osseux, a une
concentration de 0,07 mol/mol de collagene. La griign relative de Pyr et D-pyr est
variable selon les espéces. Pyr et D-Pyr sontd#hée la matrice pendant sa dégradation par
les ostéoclastes.

Ces deux éléments sont le résultat de modificaiast-transcriptionnelle du collagéne, ils ne
peuvent donc pas étre reutilisés lors de la syathis celui-ci. Les données disponibles
suggerent qu'ils ne sont pas métabolisés, et @smilans l'urine sous forme liée et non-liée.
Leur recherche dans l'urine serait un moyen d'éwlukesensible de la résorption osseuse que
la mesure de leur teneur sanguine (dans la madedifaget chez 'hommglundy et Martin,
1993].
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3.2.2. Les données bibliographiques

L'histomorphométrie montre que, lorsqu'une rati@d A C.A. faible est distribuée, davantage
d'os cortical a été remplacé par de I'os ressemhblae I'os néoformé, dont la structure est
plus fragile [Abu Damir et al., 1994].

Selon les auteurs:

- les marqueurs de l'ostéolyse (hydroxyprolineagtyridinoline) augmenteraient [Goff et al.,

1991], [Leclerc et Block, 1989], [Block, 1984], [et Horst, 1997], [Gaynor et al., 1989] .

- resteraient stables [Schonewille, 1994], [Modralg 2000].

Il faut noter que dans une des deux études, dssirdxyproline urinaire qui est mesurée,
avec les réserves liées a I'excrétion [Schonewii#e4].
La majorité de ces études montrent donc une augmeation de l'ostéolyse lors de

I'acidose métabolique consécutive a la diminutionwB.A.C.A.

Les marqueurs recherchés appartiennent a la plmgasique de l'os, montrant une activité
cellulaire, ostéoclastique, mais la phase minérassi est sensible aux variations de pH.

3.2.3. Effet du pH sur la mobilisation calcique oss  euse

L'os a la capacité de tamponner l'acidose, eb&dtion de calcium est la conséquence de ce

pouvoir tampon.

Effet sur la phase minérale

La réaction supposée de la formation du cristalditygyapatite a clairement montré son lien
avec les protons (Généralités 2.3.4.). L'accunmaralie ceux-ci dans le milieu ou se produit la
réaction, comme c'est le cas lors d'une acidoselmkque, déplace I'équilibre de la réaction
vers la dissolution du cristal. Cependant, le miliextracellulaire osseux contient des
proportions différentes d'électrolytes par rappaut sang, et son pH doit étre différent
également. On peut quand-méme supposer que l'aanésmbolique n'est pas en faveur d'une
formation du cristal, mais plutdt en faveur d'uit@idation calcique. Il faut ensuite que ce
calcium parvienne dans la circulation générale. El&ma diminution du pH ne cause pas de

dissolution du cristal, elle empéche la formatia mbuveaux cristaux. On peut supposer
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gu'au moment du stress calcique, du fait de I'aeiddos posseéde un pool de calcium
rapidement disponible.

Les expériences sur les rats montrent que l'acipseun réle sur la destruction du cristal
d'apatite [Bushinsky et Lechleider, 1987].

La plupart des études sont effectuées sur dedaetie crane de rat nouveau-né en culture.
Lorsque le milieu est acide, il y a un flux sortaet I'os de calcium et un flux de protons
entrant dans l'os. L'intensité de ce flux corresp@nla sévérité de l'acidose, il serait
réversible, un milieu acide cause aussi un fluxdeetcalcium sortant de I'os, et un milieu
alcalin cause un flux net entrant [Bushinsky, 198Blishinsky, 1994].

L'acidose par un ajout de*Hest moins efficace pour le largage de Tg@e le défaut de
HCQOSJ, pour un pH équivalent [Meghgt al., 2001].

In vitro, lorsque l'acidose est un phénomene aagst la mobilisation du cristal qui est
prépondérante, mais lorsque cette acidose duredpld8 heures, le role prépondérant revient

aux cellules du métabolisme osseux [Bushinsky, 1994

Effet cellulaire

Des preuves de l'implication cellulaire lors d'@asid a la mobilisation calcique osseuse sont
apportées par I'ajout d'hormones au milieu. Lealgegde C4 stimulé par acidose est presque
complétement bloqué par de la calcitonine de sau(@0mg/ml),ou de la thyrocalcitonine
prouvant l'implication des ostéoclastes [Meghplet2001], [Goldhaber et Rabadijija, 1987].
L'acidose a HC® stimulerait la résorption par activation d'ostéstés matures, déja présents
dans l'os, plus que par l'induction de la formatiennouveaux ostéoclastes [Meghiji et al.,
2001].

A la surface des ostéoclastes, des podosomesmerfoaugmentant les aires de contact des
cellules avec le substrat, ce contact est une émpeoce de la résorption osseuse.
L'acidification extracellulaire des ostéoclasteadiat a une diminution du pH intracellulaire
et de la concentration calcique plasmatique et feddpmlement promouvoir l'attachement a
la matrice [Tetiet al., 1989].

Au contraire I'alcalose métabolique diminue le feadcique sortant de I'os en réprimant les
ostéoclastes et en stimulant les ostéoblastes {iBksh 1996], [Kriegeket al., 1992].
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Effet hormonal

Aucune expérience n'a été effectuée chez les baunsl'effet du pH sur l'action des
hormones de I'homéostasie calcique au niveau osseux

Chez le rat, en milieu acide, la parathormone augenke flux sortant de calcium par rapport
a un milieu alcalin [Bushinskst al., 1983], [Beck et Webster, 1976].

Effet du potassium

L'incubation dans un milieu pauvre e #timule le flux sortant de Ca et le largage d'emzy
ostéoclastiques et inhibe la synthése de collagst@oblastique, ce qui peut étre du a une
réduction du pH de la cellule osseuse [Meghiji gt24l01].

Si I'effet est semblable chez les ruminants, lamion de I'apport potassique de la ration ne
peut étre que favorable a la mobilisation calciquéme si la diminution de la concentration

du potassium osseux reste a démontrer.

3.3. Effet du B.A.C.A. sur I'excrétion urinaire

L'étude des données sur I'excrétion urinaire estpbexe, car il est préférable d'étudier une
quantité quotidienne excrété d'un élément plutde @a concentration urinaire. Une

concentration plus élevée peut masquer une quaoi#ie excrété plus faible.

3.3.1. Excrétion urinaire calcique

3.3.1.1. Observations expérimentales

L'augmentation de l'excrétion calcique est une teone dans les données bibliographiques
lors de la distribution d'une ration anionique gen et al., 1988b], [Fredeen et al., 1988a],
[Gaynor et al., 1989], [Tucker et Hogue, 1990], ¢Ker et al., 1992], [Wang et Beede, 1992],
[Van Mosel et al., 1993], [Abu Damir et al., 199f&Fchonewille, 1994], [Won et al., 1996],
[Goff et Horst, 1997], [Joyce et al., 1997], [Vagn@t Oetzel, 1998], [Schonewille et al.,
1999].

Il faut cependant faire attention au mode de megadois seule la concentration est mesurée
[Tucker et al., 1992], [Schonewille et al., 1999].
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L'excrétion calcique est exprimée:

- le plus souvent en g/j [Fredeen et al.,, 19886kynor et al., 1989], [Van Mosel et al.,
1993], [Schonewille, 1994], [Vagnoni et Oetzel, 8R9

- en mole par jour [Abu Damir et al., 1994].

- en pourcentage de la quantité ingérée [Fredeah, d1988a] (elle-méme exprimée en g par 5
jours).

- par le rapport Ca/créatinine [Wang et Beede, 1,998yce et al., 1997], qui est mesuré, ou
I'excrétion fractionnelle [Wang et Beede, 1992],dWet al., 1996], (rapport des rapports
concentrations Ca urinaire/Ca plasmatique et Griéatiurinaire/ Créatinine plasmatique)..
Une étude [Vagnoni et Oetzel, 1998] montre queti&ion de créatinine n'est pas affecté par
la ration anionique; cependant une autre étudeeoleda concentration de créatinine est
mesurée, montre une diminution de son excrétion lgrations anioniques [Schonewille et
al., 1999].

Les données issues des concentrations seules a@apghort de concentrations avec la
créatinine ne peuvent étre utilisées, si I'excrétie créatinine est diminuée car le rapport peut
étre augmenté, sans modification réelle de I'eiknrétalcique. De plus, l'augmentation de la

concentration calcique urinaire peut étre due acaneentration de l'urine.

Delaquis et Block (1995) trouvent que la conceitratcalciqgue urinaire est augmentée
lorsque le B.A.C.A. diminue, mais l'excrétion tetadar jour est diminuée. Cependant cette
diminution n'est pas significative et serait a meetn relation avec la faible différence de

B.A.C.A. entre les deux lots testés.

3.3.1.2. Mode d'action du B.A.C.A. sur l'excrétion calcique urinaire

L' augmentation de I'excrétion calcique peut adeux causes:
- soit la quantité de calcium filtrée par le reist @ugmentée et I'excrétion calcique est
augmentée [Tucker et al., 1992]. Une administratitra-veineuse de calcium entraine une
augmentation de la fuite urinaire de celui-ci [WatdBeede, 1992]. Pour cela il faudrait que
les capacités de réabsorption calcique rénale tsoégrassees.
- soit la calciurie est une conséquence de l'aeidBs effet, chez le chien, la réabsorption

tubulaire de CH est couplée avec la sécrétion de HgSchonewille et al., 1999].
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Pour le maintien du pH plasmatique lors d'acidés®,pertes urinaires en bicarbonate sont

limitées, et par conséquent la réabsorption cadcé&palement.

Sanc Cellule tubulair uring
c [ ca'[]
T Heos O > | neos U

Figure 12 Excrétion tubulaire du calcium lors d'acdose.

Pour d'autres auteurs c'est I'excrétion degHii interfére avec la réabsorption de’Caa

méme cause (acidose) ayant la méme conséquenacalgiurie) [Gaynor et al., 1989].

Lors d'une simulation de la baisse de la calcémi &l la production lactée par infusion de
Nax-EDTA, l'excrétion calcique urinaire devient néglidple, comme elle l'est lors de ration
cationique. On constate aussi une diminution decrétion de bicarbonate, qui n'a pas
entrainé d'augmentation de la calciurie, au camtr&et effet serait du a la parathormone
sécrété a cause de la diminution de la calcémieaupait entrainé une augmentation de la
réabsorption rénale du calcium [Beck et Webstergl,gSchonewille et al., 1999]. L'effet de

la parathormone étant prépondérant, la calciudiengnué.

Sang Cellule tubulaire neri
— c& mco;, —> |hcos O =2 0O c#
4_— —_—
g —+1 |UUOec
A

++ BILAN:

Parathormone [] Hcos etl] ca*

Figure 13 Influence de la parathormone dans I'excitéon urinaire de calcium lors

d'acidose.
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Le sodium aurait aussi un effet sur la réabsorptaloique rénale. Chez la vache en lactation
I'excrétion de calcium est augmentée par I'ajolN@€l mais diminuée par KCI; a cause
d'une compeétition entre le sodium et le calciurs ke la réabsorption rénale [Tucker et
Hogue, 1990].

L'effet de prévention des fievres de lait d'uneratnionique peut s'expliquer en partie par la
perte urinaire: en effet au début de la lactatimme vache produit a peu pres 15 kg de
colostrum, soit 30 g de calcium. Avec une ratiomoaigue, avant le part, on peut avoir

jusqu'a 6 g de calcium par jour perdus par l'urine,peuvent étre dérivés vers la production
lactée.

Lors du traitement de la fievre de lait, maladiaeigue, une dose de 1g de calcium pour 45 kg
de poids vif est préconisée, ce qui représentelgppEs la moitié du calcium perdu par l'urine,

lorsque la ration est a B.A.C.A. négatif.
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1M PARTIE

ETABLISSEMENT D'UNE RATION A FAIBLE B.A.C.A. POUR
VACHES TARIES
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Faisabilité
La réalisation d'une ration de bilan cations andingnué est contraignante, les éleveurs
considérant souvent que les vaches taries ontrbdsgieu d'attention, surtout du point de
vue alimentaire. Au contraire la lactation se prépgeendant le tarissement et une bonne
gestion de I'alimentation en péri-partum permetitééla plupart des troubles métaboliques

tels que cétose, stéatose hépatique et parédiaingiu

1.1. Conduite du troupeau

La conduite du troupeau doit permettre la réalisat'une ration a faible B.A.C.A. pour les
vaches en fin de tarissement.

Les vélages des vaches laitieres sont souvent gsoapg'automne; les vaches taries sont le
plus souvent avec les génisses en gestation.

Alors gu'il semble possible de distribuer un métadg sels anioniques a un lot de vaches au
méme stade, il semble plus difficile de le fairestpue les vaches taries sont mélangées avec
les vaches en lactation, ou lorsque les vélagdsetalés dans le temps.

On déconseille le mélange des vaches en fin datiactet des vaches taries a cause du risque
de compétition a lI'auge, défavorable aux vachaésgsgOetzel, 2000].

Si les vélages sont répartis tout au long de l'anteé réalisation d'une ration individuelle
avant le vélage, trés colteuse en temps et en di@uavre est une limite de l'utilisation de
ration a faible B.A.C.A.

1.2. Gestion de l'alimentation

Le choix d'utiliser des sels anioniques nécessiteaurveillance accrue de l'ingestion des

vaches prétes a véler [Oetzel, 1993]. Il peut yirades différences importantes entre la ration

calculée, la ration distribuée, et la ration consara. Pour limiter ces différences, il faut que

les conditions suivantes soient remplies avanwisager I'utilisation des sels anioniques:

- conditions de logement (paillage, ventilation...aqd a I'auge (>75 cm par vache), acces
al'eau

- qualité des fourrages (conservation, appétence)

- quantité de matiere seche des fourrages (meswégdhement 2 fois par semaine)
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- quantité de matiere séche ingérée par le lot deevtaries proches du vélage (>11 kg de
MS/ vache / jour) [Byers, 1994].

2. Aliments du prépartum et B.A.C.A.

2.1. Les fourrages

2.1.1. Généralités en péri-partum

Le plus souvent la ration de base est constitigesithige de mais, s'il en reste encore en fin
d'éte, ou d'ensilage d’'herbe, avec libre paturagdant la journée.

Il est conseillé de rajouter du foin pour augmengéerumination et diminuer le risque de
déplacement de la caillette [Gerloff, 1988].

A cause des modifications fréquentes de la compasidu lot et de la diminution de
I'ingestion juste avant le vélage, la quantité efag doit étre importante (10%) afin d'étre sar

que l'auge ne sera jamais vide [Oetzel, 2000].

2.1.2. Fourrages utilisés dans les études expérimen tales.

Les rations utilisées dans la bibliographie somt&es, mais souvent constituées d'un mélange

ensilage et foin, ce qui correspond aux conditioaditionnelles d'élevage.

Ensilage de mais [Won et al., 1996], [Goff et HOt®197], [Wang et Beede, 1992].
Ensilage de mais, ensilage de luzerne [Vagnoneé&tel) 1998].

Ensilage de mais, foin de luzerne [Romo et al. 11 9®etzel et al., 1988], [Moore et al.,
2000], [Leclerc et Block, 1989].

Ensilage de mais, foin de luzerne, pulpe de betdi@off et Horst, 1998b].
Ensilage de mais, foin de prairie [Schonewillel gt1®99].

Ensilage de mais, foin de prairie, foin de luzdfetzel, 1991].

Ensilage de mais, luzerne déshydratée [Block, 1984]

Ensilage de sorgho [Tucker et Hogue, 1990].

Ensilage d'herbe [Schonewille, 1994], [Phillippakt 1994].

Foin de luzerne [Delaquis et Block, 1995], [Gayabal., 1989].

Foin de luzerne, foin de prairie [Joyce et al., l9Petzel et Barmore, 1993].
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Foin de luzerne, pulpe de betterave [Goff et &I95].
Foin de prairie [Van Mosel et al., 1993].

2.1.3. Variation de la composition des fourrages

Il y a des variations importantes des teneurs @@raux selon le type de fourrage, la

fertilisation effectuée, le stade de récolte...

2.1.3.1. Foins

La luzerne est trés étudiée par les auteurs anglo-saxorettarplante est trés utilisée aux
Etats-Unis, alors qu'elle I'est peu en France.

Les pratiques agronomiques courantes poussentfartiliser en potassium, ce qui peut étre
néfaste pour les vaches au vélage [Horst et #87]19

Le potassium utilisé lors de la fertilisation augreeles rendements et la résistance a I'hiver
de la luzerne, cependant les plantes peuvent adeudwpotassium au dela des besoins
nécessaires a une croissance optimale. Par expaynida luzerne, on considere que la
croissance optimale est obtenue avec des tenduddel,7 a 2%, alors que I'on peut trouver

jusqu'a 4% de K (matiére seche) .

Le stade de récolte a aussi un réle sur la terrefrae la luzerne. Une récolte plus précoce
augmente cette teneur. La période de récolte semngka avoir une influence, une récolte au
printemps semble augmenter la teneur en K, paorappune récolte plus tardive [Pehrson,
1999 #40].

Il semblerait que lefins de graminéessoient moins riches en potassium que les foins de
légumineuses [Horst et al., 1997]. La fléole de&smemblerait accumuler moins facilement
le potassium [Goff et Horst, 1998a].

2.1.3.2. Ensilage de mais

La bibliographie fournit peu de données sur legatians de la teneur en minéraux de

I'ensilage de mais.
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La fertilisation du mais avec 339 kg de K par hexcte fait varier la teneur en potassium de
I'ensilage que de 1 a 1,68% [Peetyl., 1972].

2.1.3.3. Pature

La fertilisationde pature de graminées avec du sulfate d'ammaaiigmente de facon
significative la teneur en soufre de I'herbe [Hatdt., 1991].

La fertilisation par NENO3, (NH4).SO;, K.SOy KCI, Ca(NGs),, KNOsavant la premiere et la
seconde coupe d'herbe ne modifie pas la concemtrati Na et en K de fagon significative.
Par contre, la fertilisation avec du KCl augmeantéeheur en chlorure de I'herbe de facon

significative [Pehrson et al., 1999].

Lors de I'expérience de Pehrsairal. (1999), la plus faible concentration en potassiuéié
obtenue sur second cycle non fertilisé en K avapblpe. La fertilisation avec du KCI aurait
un effet plus marqué lors de seconde coupe. LaitaareS diminue entre la premiere et la

seconde coupe (tableau 1).
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Tableau 1 influence de la fertilisation et du cyclele coupe sur la composition Na, K, Cl, S de I'hegb[Pehrson et al., 1999]

Fertilisation en kg/ha

Minéral g/kg de matierehsec

B.A.C.A! mEq/kg MS

Fertilisants utilisés

N K Cl S Na K Cl S
Premiere coupe
A 95 7 0 25 0.36 24.7 4.2 2.03 395 MND3, (NH4)2SOy KoSOy
B 95 44 38 16 0.32 25.3 7.3 1.86 342 NHNO;3, (NH4).SOy, KCI
P (test t)° 0.15 0.15 | <0.001| 0.02 0.007
Deuxiéme coupe
Al 75 56 50 0 0.42 26.8 10.1 2.35 275 NHNO;3, KCI
A2 75 56 0 0 0.40 24.7 4.5 2.49 352 Ca@daXNO3
A3 75 0.48 23.0 4.4 2.57 327 Ca@yo
Bl 75 0.50 25.0 6.9 2.35 323 Cagyo
B2 75 56 50 0 0.33 26.2 111 2.17 237 NHNO3, KCI
P? 0.34 0.03 | <0.001 | 0.002 <0.001
PPDS 05 0.18 2.9 15 0.20 43

!B.ACA. =(Na+K)—(Cl+9S)

2 Probabilité que la différence entre les fertilisas soit due au hasard

3 La plus petite différence significative entre fetilisations (p<0,05)




2.1.4. Fourrages et B.A.C.A.

Il faut choisir les fourrages qui ont un B.A.C.Aillle (potassium inférieur a 2,5 % MS ou
chlorure supérieur a 0,40 % MS). On choisira unrige dont on sait que le B.A.C.A. est
faible et dont ni la fertilisation, ni le sol n‘'opti modifier les caractéristiques.

L'ensilage de mais semble le fourrage le moinserih potassium et le mieux adapté a la
réalisation de rations a faible B.A.C.A. Cependhast trop riche en énergie pour étre utilisé
seul et a volonté dans les rations pour vachesstari

La ration de base doit donc se composer d'un fgpoant peu de potassium et d'ensilage de
mais. Il faut limiter I'accés a la péature et suleeisi les vaches consomment les litieres (les

pailles d'avoine des litieres sont riches en patags[Goff, 2000].

2.2. Les concentrés

Les concentrés ont moins d'importance dans I'Sdstient d'une ration a faible B.A.C.A. que
les fourrages. Les auteurs ne les prennent pasutcugn compte dans le calcul.
La bibliographie fournit peu de renseignement swhoix des concentrés, de plus ils

different des concentrés rencontrés en France.

2.2.1. Généralités en péri-partum

Il est nécessaire de distribuer des concentrésaches en fin de gestation, afin de diminuer
le risque de maladie métabolique [Gerloff, 1988Hefavoriser la transition alimentaire avec
la lactation, limitant les acidoses post-parturtegtfourbures [Goff et Horst, 1998a].
Cependant une trop grande quantité de concentréaud l'ingestion des fourrages, élément
critique de l'alimentation en péripartum. Le roésdoncentrés sur I'apparition de fievres de
lait est controversé, et serait peut-étre duedinfiégnution de l'ingestion causée par

I'introduction de trop de concentrés dans la rgfidnlsing-Hanseret al., 2002].

2.2.1.1. Apport énergétique

Dans une ration compléte, Goff et Horst conseillard concentration énergétiques de 1,56 a
1,60 Mcal d'énergie nette / kg MS pendant les tleisieres semaines de gestation et les 5

dernieres semaines pour les génisses [Goff et HI#98a]. L'état corporel des vaches est un
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élément de I'estimation de I'apport énergétiquied®quilibre de la ration. On recommande
de ne pas dépasser une note de 3,5 sur une éallatiede 0 a 5. Un excés de graisse peut
conduire a une dépression de l'ingestion au vé@agecdispose a la stéatose hépatique et a la
cétose [Enjalbert, 1996], [Goff et Horst, 1998a].

Au contraire un faible état corporel ne permettaa ge combler le déficit énergétique
inévitable en début de lactation, et la productiera plus faible.

2.2.1.2. Apport protéique, azote non protéique (ANP), et soufre

On considére qu'il faut 12% de protéines brutes pesurer la croissance fcetale et les
besoins de la mére. Cependant des études ont nupraréec un apport de 16% les vaches se
comportaient mieux. On conseille de distribuer ébud de lactation un complément azoté
avec un rapport PDIE / PDIN élevé [Enjalbert, 1996]

Si l'azote non protéique (ANP) dépasse 0,50% deatian en MS, ou si la quantité de
protéines dégradables dépasse 70% des protéindautilréduire les quantités de sels
d'ammonium, d'autres sources d'’ANP, ou de protéiggsadables [Oetzel, 1993], [Beede
al., 1992].

2.2.1.3. Mode de distribution

Goff et Horst recommandent d'introduire le cona&dtisemaines avant terme, et d'augmenter
sa quantité progressivement de facon a atteindeequantité comprise entre 3,5 et 5,5 kg
pendant les 2 derniéres semaines. Cette quantité&pre diminuée si le fourrage est I'ensilage
de mais [Goff et Horst, 1998a].

En France, on recommande généralement de distrideel & 3 kg de concentrés en
prépartum et de ne pas augmenter la quantité de 2lkg par semaine aprés le vélage
[Enjalbert, 1996]

Gerloff (1988) recommande de 2,5 a 3,8 kg de canégavant le vélage avec une
progression possible de 0,4 kg par jour [Gerld®89] .

Si le concentré est distribué séparément des fgpesral doit I'étre apres, pour limiter les
risques d'acidose.
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2.2.2. Concentrés et B.A.C.A.

Les tourteaux ont un B.A.C.A. trés positif, leuiagtité est donc a limiter, le tourteau de colza
aurait un B.A.C.A. moins élevé que le tourteaua@ja.s

Un concentré constitué d'orge et de mais en qéaitivalentes permet de réaliser une
ration de faible B.A.C.A. [Henry, 1996].

Il est préférable de distribuer de la pulpe dedbatte riches en SO, par rapport aux

céreales. Cependant le sulfate des pulpes dedadteprovenant de I'ajout de sulfate de
calcium ou d'aluminium lors du pressage, la quartit SG7est trés variable.

On doit supprimer de la ration le bicarbonate déiwsn, trés alcalinisant (le B.A.C.A. du
bicarbonate de sodium est de 12 eq/kg, I'ajoutaeal 250 g /j augmente le B.A.C.A. de la
ration de + 240 mEqg/ kg de MS [Vagneur, 2000]).

3. Calcul et utilisation du B.A.C.A.

3.1. Formule a employer

La formule la plus utilisée B.A.C.A. en mEq/ kgd& =(Na + K) — (Cl + S&") ol Na, K,
Cl, SQ* sont exprimés en meqg/kg MS, semble justifiée ‘gaude bibliographique (Cf.4T°
partie 2.2.2.)

3.2. Calcul du B.A.C.A.

Le calcul du B.A.C.A. quelle que soit la formulalisée, utilise les poids équivalents des
électrolytes parce que le bilan acido-basique #stta par la charge plus que par la masse.
Un poids équivalent correspond au poids molécuthirisé par la charge.

Le terme milliéquivalent (mEQ) représente un miigzd'équivalent.

Il faut transformer les valeurs en grammes de chadément en mEqg. Pour cela on divise la
masse en grammes par le poids atomique (22.9 pauBN1 pour K, 35.45 pour Cl et 32
pour S), lui méme divisé par sa valence.

B.A.C.A.en Eg/kg MS = Na/22.9 + K/39.1 — (Cl/35.455/16) ou Na, K, Cl, S sont exprimeés
en grammes par kg de matiere séche.

Pour obtenir la valeur en mEqg/kg MS, il faut diviserésultat par 1000.

57175



Tableau 2 Exemple d'une ration prépartunf sans sel anionique (en matiére séche) [Oetzel, 399

Composition minérale avant supplémentation

% mEqg/kg
Sodium 0,13 56,5
Potassium 1,27 324,8
Chlorure 0,22 62,1
Sulfure 0,21 131,0
B.ACAP +188,2
Magnésium 0,20
Calcium 0,67

®Foin de prairie, foin de luzerne, et concentré.

P(Na +K) — (Cl + S)
3.3. Valeurs rencontrées dans la bibliographie

Les valeurs du B.A.C.A. rencontrées dans les étsidek prévention des fievres vitulaires
par une ration anionique sont trés variables. Lpant des études essaient d'identifier le mode

d'action du B.A.C.A. dans la prévention des fiéwtedait, et non de trouver une valeur du

B.A.C.A. permettant de les prévenir.

Na + K - Cl

Gaynoretal. | 1989+ 1250 a+220 mEqg/kg MS

(Na + K) — (Cl + SO,)
Block 1984 +33a-12 mEqg/kg MS
Oetzel et al. 1988 +189a-75 mEg/kg MS
Leclerc et Block| 1989 +394a+62 mEqg/kg MS
Goff et al. 1991 +978a-228 mEgkgM$
Wang et Beede| 1992 + 69 a — 428 mEg/kg MS
Van Mosel etal.| 1993 +572a-4 mMEg/kg MS
Phillippo etal. | 1994 + 534 a-59 mEg/kg MS
Schonewille | 1994 + 276 a—-170 mEg/kg M$
Delaquis et Block1995| + 482 a+ 327 mEqg/kg M$
Joyce et al. 1997 +350a4-70 mEg/kg MS
Vagnoni et Oetzel1998 + 203 a - 63 mMEg/kg MS
Pehrsonetal. | 1999+ 198 a—-141 mEqg/kg M$
Schonewille et al.1999| +332a-230 mEqg/kg M$
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Les expériences utilisent des B.A.C.A. trés diffiégse et toute diminution du B.A.C.A. a des
effets sur le pH urinaire.

Dans le but de prévenir les fievres de lait, on reenmande un B.A.C.A. de — 50 a — 100
mEq/kg de MS avec la formule (Na + K) — (Cl + S¢F) [Horst et al., 1997]

3.4. Utilisation du B.A.C.A.

On cherchera a connaitre la composition des foasrdistribués au vaches taries en calcium,
phosphore, magnésium, sodium, potassium, chlotgelfate.

Si les concentrés représentent une part importinta ration, on peut les inclure dans le
calcul du B.A.C.A.

On peut essayer d'obtenir le B.A.C.A. & partirtéd$es de compositions en Na, K, CI,.80
des différents aliments. On préferera cependardlyae des aliments, les techniques
chimiques étant plus sensibles que les technigeispekctroscopie proche infra-rouge,
particulierement pour des quantités elevées despiota et de sodium et faibles de

magnésium [Oetzel, 2000]

- Dans un premier temps, il faut calculer_le B.ACde la ration sans les sels anioniques,

(appelée ration de base).

Sile B.A.C.A. de la ration de base est supériet2&0 mEq/kg MSil faut revoir la ration de

base.

Pour diminuer le B.A.C.A. de la ration de basepent remplacer un fourrage a B.A.C.A.
élevé par un concentré riche en fibre, a faible.B.A. comme la pulpe de betterave (de
préférence sans meélasse).

Une fois que I'on a obtenu une ration de base lédditA.C.A. est < + 250 mEqg/kg MS, on

peut ajouter des sels anioniques.

- Dans un second temps on calcule le B.A.C.A. d®sels anioniquedont on ajuste les
guantités pour obtenir un B.A.C.A. de — 50 a — dfify/kg de MS
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4. Les "sels anioniques": critéres de choix et mode d'utilisation

4.1. Sels anioniques rencontrés dans la bibliograph ie

Les sels anioniques employés pour diminuer le BA.@ncontrés dans les publications
sont: Mg SQ, Mg Cl,, NH, Cl, (NH,4), SO, Ca C}, Ca SQ, H, SQ,, Al SO,

HCI bien qu'il ne s'agisse pas d'un sel est égalentiisé pour diminuer le B.A.C.A., par
abus de langage il sera inclus dans l'expresseiratsonique”.

L'utilisation de S (par opposition & $Q ne semble pas avoir d'intérét [Horst et al., 1997

4.2. Avantages et inconvénients des différents sels anioniques

Les sels d'ammonium représentent une source d'azote non protéiqueldant tenir
compte pour I'équilibre azoté de la ration. En eututilisation de I'azote non protéique dans
les rations des bovins est soumise a une législapécifique dans laquelle le chlorure n'est
pas autorisé [Enjalbert, 1996].

Les sels d'ammonium peuvent libérer de 'ammoniaagns I'auge par temps chaud et

augmenter les refus [Oetzel, 2000].

Les sulfates en quantité élevée entrainent des risques dendgrun apport de soufre
excessif interfére avec la digestion du cuivreresteé meétabolisme de la vitamine B1.

On pourrait avoir une toxicité du soufre pour ueeer de 0,40 % [Radostits O. M., 2000].
Par ailleurs, les sulfates de I'eau de boisson gréuparticiper a un exces de soufre dans la
ration [Enjalbert, 1996].

Le sulfate de magnésium est le plus appétantmuteutilisé des sels [Enjalbert, 1996].

Les chlorures

Le chlorure de calcium non dilué est caustiquecetgppétant [Oetzel, 1993].

HCI, facilement disponible et peu colteux, peut émployé seul [Goff et Horst, 1998b], ou
mélangé avec de la mélasse (0,75 eq d'HCI, avemid Be mélasse et dilué avec de I'eau
pour obtenir un volume final de 200 ml) [Goff etddip 1998b]. Cependant la manipulation

d'HCI concentré est dangereuse.
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4.3. Sels anioniques et matiere séche ingérée (MSI) , données bibliographiques

Au moment du péripartum, la capacité d'ingestidanimstée, mais doit étre optimale, tout

facteur d'inappétence peut avoir des conséqueicedaglactation a venir.

4.3.1. Ajout de sels anioniques a une ration complé te

L'addition de sels anioniques dans une ration cetaphélangée diminue plus faiblement la
consommation que l'addition des sels au conceatig®etzel et al., 1991].

Lors du mélange de HCI a une ration compléte, ld 8s8supérieure a celle observée avec la
ration témoin [Goff et Horst, 1998b].

L'ajout de Mg SQ@a une ration compléte ne diminue pas l'ingestiordpa vaches frisonnes

en gestation [Delaquis et Block, 1995].

L'ajout de 100 g de NHCI et de (NH). SO, par jour dans une ration compléte n'affecte pas la
quantité de matiere séche ingérée [Oetzel et383]1

L'ajout de sels anioniques (Mg $@®IH,Cl, Ca C}, Ca SQ) dans un mélange de concentrés
(farine de soja, mais...) a une ration de base @gesile mais, ensilage de luzerne...),
distribué mélangé, diminue la MSI. Cependant, pehldes 5 premiers jours de distribution la
quantité de MSI remonte puis se stabilise, touestant inférieure a la consommation de la

ration témoin [Vagnoni et Oetzel, 1998].

4.3.2. Ajout de sels anioniques au concentré

Oetzel (1993) mesure la quantité de concentré comsxe lors de I'adjonction de différents
sels anioniques:

Les concentrés de la ration témoin (87,2 % de dadimmais, 9,1% de farine de soja, 2,5% de
mélasse liquide, 1,0% de sel, 0,2% de MgO) soatdntent consommés.

Oetzel ajoute au concentré des mélanges de 6reefsgues pour obtenir une quantité de

2,32 eg/jour, incorporés manuellement avec 2,2dkgoncentré témoin.

La MSI totale a été de 1 kg inférieure (sur 11,§MS) lors de la distribution des sels
anioniques, a cause de la moindre consommatiomceatré:
- Lorsque le sel est NiCl, 28,6% du concentré a été consommeé,

- Lorsque le sel est CaLR H,0, 23,7% du concentré a été consommé
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- Lorsque le sel est (Nht SOy, 34,0 % du concentré a été consommeé

- Lorsque le sel est Mg SO7 H,0, 76,5% du concentré avec a été consommeé

- Lorsque le sel est un mélange de Mg, SOH,0 (0,83 eq) et de NACI, 34,4% du
concentré a été consomme

MgSO4 est le sel le plus appétant.

Dans une étude I'adjonction de sels anioniquesdieniingestion, sans qu'on sache si le sel
anionigue est ajouté a la ration compléte ou seae@u concentré [Moore et al., 2000]
L'ajout, avant le vélage, de 5 équivalents par imiMg SQ, NH, Cl, Ca SQ a une ration a
base de luzerne sans qu'on sache la facon dos¢lesont ajoutés, diminue la MSI avant le
vélage par rapport au témoin, mais l'augmente dpreélage de facon significative, d'apres

l'auteur grace au meilleur maintien de la calcddogce et al., 1997].

4.4. Colt des sels anioniques

(NH4)2 SOy, et NH4 Cl CaGl 2H,0 sont parmi les sels les moins colteux [Oetzal. et

1988], [Oetzel, 2000].

Le rapport colt/bénéfice serait de 1/7 a 1/10 dlitneestissement pour la ration et le gain de
production [Henry, 1996].

Le colt additionnel de I'utilisation de sels aniprs pendant 3 semaines serait de 5% a 6%
[Henry, 1996],[Oetzel, 1993] par vache, sans irelardiminution des pertes économiques

liées aux hypocalcémies sub-cliniques et aux masaclhnsécutives [Henry, 1996].

Tableau 3 prix par équivalent des principaux selsGoff, 1993]

Sel anionique Prix par équivalent
sulfate de calcium 0,02%

Chlorure de calcium 0,04%

sulfate d'ammonium 0,03%

sulfate de magnésium (le plus appétant) 0,08 &0,10
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4.5. Utilisation pratique des sels anioniques

4.5.1. Choix des sels anioniques

Dans la plupart des études, des mélanges de@@le€mployés afin d'éviter qu'un des

composant soit en exces. Il ne semble pas y almiedactions entre les différents ions lors
de mélange [Oetzel, 2000]

Produits préts a I'emploi:

Il existe un seul produit, il contient un mélangetbis sels anioniques: sulfate d'ammonium
(120g/)), sulfate de magnésium (40g/j) et chlodeecalcium (20g/j), mélangé a un support

appétant.

4.5.2. Quantité de sels anioniques

Les recommandations de Nutrient Requirements afylizattle 2001 [National research
council, 2001] sont:

Na: 1,7 g/kg MS, K: 6,9 g/kg MS, CI: 1,3 g/kg M%,2,7 g/kg MS soit un B.A.C.A. de +46
mEag/kg

Cependant les auteurs s'accordent pour dire quedot s'éloigner des recommandations
pour avoir un B.A.C.A. inférieur:

Henry (1996), cherche a atteindre pour Na: 1g/kg ptir K: 12,5 g/kg MS, pour Cl: 7,5 a
10 g/kg MS et pour S: 4,0 g/kg MS soit un B.A.Cdk.—98 a —168 mEqg/kg MS.

Vagneur (2000) propose pour Na: 1 a 1,2 g/kg MS3 K:10 g/kg MS, CI: 7 a 8 g/kg MS, S:
3,5 a4 g/lkg MS, soit un B.A.C.A. de —108 a —228ykg MS.

La plupart des études utilisent une dose de 2qui¥&@ents par joude sels anioniques, une

dose supérieure doit étre évitée a cause du ridquelose métabolique aigué [Oetzel, 1993],
[Oetzel, 2000]. Il ne faut pas ajouter trop de s@i®niques: I'administration par sondage de
100g de NHCI deux fois par jour a provoqué une acidose merfBlehrson et al., 1999].

Si on doit rajouter plus de 3 équivalents de seisraques [Oetzel, 1993], 'appétence de la
ration diminuera trop fortement pour avoir une dilédrde matiere seche ingérée satisfaisante,

la ration de base est a revoir.
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45.3. Mode de distribution

Les sels anioniques doivent étre introduits pragivesnentsur une période de 3 jours, afin de

pouvoir contrdler la quantité de matiere secheriégéSi celle-ci diminue, la quantité de sels
anionigues doit étre diminuée jusqu'a ce que lantifgade matiere seéche ingérée soit
suffisante. Mélanger les sels anioniques avec inmeat ayant une appétibilité forte, comme

la mélasse, améliore I'appétence [Oetzel, 1993F manélasse est trés riche en potassium.

La ration complete mélangésst a favoriser pour la distribution de sels aigjoes, car la

diminution de 'appétence est moindre.

Dans le cas de ration complete pour vaches taves, 2 lots de vaches en production (vaches
a forte production et vache en faible productiam),peut diluer la ration des vaches a forte
production avec du fourrage grossier, ou distridaeration des vaches a faible production
[Oetzel, 2000].

Il est déconseillé d'apporter une quantité tropartgnte de ration compléete d'un coté et un
foin de faible qualité de l'autre, car la consomamatle foin risque d'étre trop faible pour
assurer un encombrement suffisant et une ruminatiorecte. On préferera donc mélanger ce
foin a la ration existante, a ce moment la on moajouter les sels anioniques.

La ration des vaches a forte production peut éoe tiche en sodium ou en potassium, ou
contenir du bicarbonate de sodium. On préfereres altliser la ration des vaches a faible

production, en choisissant un fourrage adapté gDe2900].

Dans les autres cas, on préferera mélanger learselsiques a I'ensilageutét qu'au

concentré.

45.4. Durée de distribution

4.5.4.1. Généralités sur l'alimentation en péripartum

On conseille de distribuer la ration de base debemen lactation de 15 jours [Gerloff, 1988]

a 3 semaines [Oetzel, 2000] avant le vélage.
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4.5.4.2. Recommandations lors d'utilisation de sels anioniques

La réaction de l'organisme a la distribution d'tet@n enrichie en sels anioniques est assez
rapide.

Lors de I'ajout de 2,5 équivalents de HCI a laoratie vaches non gestantes hors lactation, le
pH urinaire a diminué dés le premier dosage, (Lédseapres la distribution de la ration
acidogene); 24 heures apres l'arrét de la distoibute pH est redevenu normal [Goff et

Horst, 1998b].

Une durée de distribution de plus 6 semaines ntgasieu de conséquence apparente sur la
santé de vaches en péri-partum, certains autegéesmisent une durée d'ingestion de la ration
anionique de 10 jours [Beede, 1992].

Pour Oetzel il faut que les vaches taries recoil&@ntation anionique” pendant au moins 5
jours, étant donné qu'il arrive souvent que debeswélent avant la date prévue, une période

de distribution de 3 semaines est nécessaire [D20@&0].

On conseille d'arréter la distribution de la rat&ooB.A.C.A. négatif le jour du vélage, a cause

de l'effet néfaste sur la production laitiere [Teickt al., 1988], [Goff et Horst, 1998a].

4.5.5. Suivi de l'acidose métabolique

Les variations du pH sanguin sont faibles, alors lgs variations du pH urinaire sont plus
importantes. De plus la mesure du pH urinaire lest facile.

4.5.5.1. Technique de mesure

On peut utiliser du papier pH, ou un pH-métre. @mukr est plus précis, mais le papier pH
peut étre utilisé plus facilement.

Une contamination fécale excessive, et une températlevée peuvent conduire a des
résultats aberrants. Le papier pH doit égalemert é&itreposé avec soin: air sec, ventilé, a
I'abri des moisissures, et hors de la lumiére thrétardon, 1995]. Il vaut mieux effectuer

une moyenne des valeurs obtenues sur plusieurey@0letzel, 2000].
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455.2. Conduite a tenir

On considere qu'un pH urinaire compris entre 6 drmettrait de réduire les fievres de lait
[Horst et al., 1997].

Il ne faut pas que le pH soit inférieur & 5,5 aseadu risque d'acidose métabolique grave.

Le pH ne doit dépasser 7 ou 8, dans ce cas laraiba revoir, méme si la valeur d'un pH

urinaire supérieur a 8 ne signifie pas que le s fievre vitulaire soit accru [Jardon, 1995].

5. Calcium, phosphore et magnésium

5.1. Calcium et phosphore

Traditionnellement il est recommandé d'apportergeegalcium aux vaches taries. L'effet
préventif n‘a été démontré que pour un apportigtiéa 20 g par jour, ce qui est souvent
irréalisable. De plus on ne sait pas si on peutitgrgda diminution du nombre de cas de
fievre vitulaire a la diminution du calcium ou dleedu potassium, les aliments riches en
calcium étant également riches en potassium.

Par ailleurs, on a montré qu'on pouvait limitenéenbre de cas de fievre de lait tout en
distribuant une ration riche en calcium, si on dinait le B.A.C.A.

Au contraire, lorsque le B.A.C.A. est faible, it esnseillé d'avoir un apport assez élevé de
calcium, environ 150g par jour (soit 1,1 a 1,5% MS3s sources de calcium sont le calcaire,

le propionate de calcium, le phosphate bicalcigtés phosphate monocalcique.

La quantité de phosphore doit étre comprise eng@ & 0,40% MS (soit <50g). Une quantité
plus importante de phosphore inhibe le métabolidenka vitamine D et une quantité plus

faible créerait une hypophosphatémie primaire [€e2000].

5.2. Magnésium

On doit obtenir 0,40% MS de magnésium, qui peudtstur par addition de Mgel6 H0 ou
de MgSQ - 7 H,0. Certains auteurs conseillent d'éviter I'oxydentegnésium MgO parce
gu'il est alcalinisant Il I'est au niveau ruminal, cependant il ne sarms I'étre au niveau
sanguin [Xinet al 1989].
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La quantité de magnésium est importante car unerhggnésémie peut conduire a une fievre

vitulaire (cf. F*® partie 2.2.5.) .
6. Autres effets du B.A.C.A.

6.1. Effet sur les oedéemes mammaires

La diminution du B.A.C.A. aurait un effet bénéfigsigr les cedemes mammaires [Tucker et
al., 1992], par son effet diurétique [Goff, 1993].

Beede (1992) ne constate pas de différence sussai @e ration anionique portant sur 510
vaches.

Le caractére sporadique des oedémes mammaires reangue de connaissance de la

physiopathologie ne permet pas d'avoir de certgude

6.2. Effet sur la production laitiere

La distribution d'une ration dont ‘le B.A.C.A. sédiminué avant le vélage permettrait
d'augmenter la production laitiére de 350 a 5068disdrement par une meilleure gestion de la
transition alimentaire et par la moindre importades hypocalcémies sub-cliniques [Goff,
1993].

Nous n'étudierons pas de facon précise l'influeshceB.A.C.A. apres le vélage, méme si

Tucker a montré que la production laitiere augmena facon linéaire avec le B.A.C.A. (-
268 a +32 mEg/kg) quel que soit I'ion utilisé [Taclkt al., 1988].
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Figure 14: Récapitulatif de la marche a suivre d@étasblissement d'une ration a faible B.A.C.A.

B.A.C.A. <250 mEqg/kg MS
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