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Introduction

Des chutes d’ingestion et de 1’acidose ont été observées depuis longtemps dans lesélevages
intensifs de ruminants (Uhart et Carroll, 1967 ; Tremere et al, 1968). L’acidose
ruminalerésulte le plus souvent de la distribution d’aliments concentrés riches en énergie
(adégradation généralement rapide) a des animaux fondamentalement adaptés a valoriser
desfourrages (a dégradation plus lente). Elle affecte a la fois la digestion et la santé des
animaux.Elle est donc trés souvent rencontrée chez les animaux a haut potentiel de production
recevantdes rations riches en concentrés afin de satisfaire leurs besoins énergétiques élevés
(Kleen et al., 2003 ; Sauvant et al., 2006).

Méme si les animaux laitiers regoivent des rationsgénéralement plus riches en fibres que les
animaux a ’engraissement, le risque d’acidose estéquivalent car les quantités ingérées sont
plus importantes pour les premiers que pour les seconds (Krause et Oetzel, 2006).De plus,
Sauvant et al (1999) ont montré que le maintiend’un pH ruminal élevé maximisait la
production de matiére grasse dans le lait. Or, c’est lamaximisation de la production de
protéines qui est actuellement valorisée par la filiere laitiére, ce qui n’est possible qu'avec des
pH ruminaux relativement bas, et donc des risquesimportants d’acidose (Sauvant ef al., 1999).
Les effets bénéfiques des rations riches en concentrés, sur les volumes de lait produits,
sontdonc souvent contrebalancés par des conséquences négatives sur la santé¢ des animaux
(Krause et Oetzel, 2006).

L’acidose est donc la manifestation d'une mauvaise adaptation du ruminant a
I’ingestiond’aliments riches en concentrés (Uhart et Carroll, 1967 ; Tremere et al., 1968 ;
Kleen et al.,2003)car ce sont des animaux physiologiquement adaptés a la valorisation de
fourrages,aliments fibreux, et non d'aliments concentrés généralement pauvres en fibres. Deux
types d’acidoses peuvent étre distingués (Owens et al., 1998) : I’acidose aigué& (grave et
parfois mortelle) et I’acidose subclinique (ou chronique, ou latente) qui semble toucher les
animaux de maniere plus subtile, et qui est la plus difficile a diagnostiquer en élevage.

La forme la plus fréquente est I’acidose ruminale latente, conséquence d’un déséquilibre entre
une production excessive d’acides provenant des fermentations microbiennes et les facteurs
de compensation pouvant limiter les effets de cette production (tapis fibreux, absorption,
papilles, salive, bicarbonates). Elle se traduit par une alternance entre un état d’équilibre et

une situation de déséquilibre. Elle est caractérisée par un pH trés variable au cours de la



journée. En effet, il chute fortement aprés les repas, puis remonte progressivement. Ces
variations de pH favorisent le bon fonctionnement de la flore microbienne. C'est lorsque le pH
est inférieura6 pendant plus de 4 heures que I'animal est considéré en état d’acidose.

L’acidose subclinique, ou latente, se caractérise par un nombre plus important d’animaux
atteints (forte morbidité), et par des pertes limitées (faible mortalité). L’acidose latente
constitue une des principales préoccupations de la nutrition moderne des ruminants (caprins,
ovins et bovins) laitiers ou a viande (Nocek, 1997 ; Garrett ef al.,1999) car son installation
dans un troupeau a un impact négatif sur les cofits de production et donc sur la rentabilité
financiere des élevages (Stone, 1999 ; Galyean et Rivera, 2003).En effet, cet état est a
I’origine d’un ensemble de perturbations d’ordre nutritionnel, zootechnique (Sauvant et al.,

1999 ; Espinasse et al.,1995)et pathologique (Krause et Oetzel, 2006).



1. Rappels anatomiques et physiologiques

1.1. Anatomie des réservoirs pré-gastriques
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Figurel : Le systéme digestif de la vache(Michel et al.,2008)

L’appareil digestif des ruminants est composé de 3 compartiments, placés avant la caillette
qui est le véritable estomac. Ce sont successivement le rumen (panse)le réseau (réticulum) et
le feuillet (omasum).

Le rumen est de loin le plus volumineux des réservoirs pré-gastriques. Selon les types de
ruminants et de rations, il renferme 70 a 75% du contenu total du tube digestif et représente
50 a 60% de son volume. Il s’ouvre trés largement vers I’avant sur le réseau qui peut étre
considéré comme un diverticule du rumen. Quand on parle de la digestion dans le rumen, on
inclut toujours le réseau. La surface intérieure du rumen, a I’exception des piliers charnus qui
le divisent en plusieurs sacs, est constituée par un épithélium corné, hérissé de papilles de
formes et de dimensions variables, nombreuses, serrées les unes contre les autres, et qui
Jouent un réle majeur dans I’absorption des produits du métabolisme des microorganismes du

rumen : acides gras volatils(AGV),ammoniac.



Le contenu du rumen est un milieu relativement constant qui évoque a certains égards celui
d’un réacteur en continu de micro-organismes anaérobies. Il se caractérise par :

- Une concentration élevée en eau : 85 3 90% ;

- Une température constante, de 39 440°C ;

- Un potentiel d’oxydoréduction variant de -250 a -400 mV (milieu fortement anaérobie) ;

- Un pH généralement compris entre 6 et 7, tamponné par I’apport régulier de grandes
quantités de bicarbonates et de phosphates contenus dans la salive ;

- Une pression osmotique constante, proche de celle du sang ;

- Un apport régulier de nutriments et d’eau fournis a la fois par I’ingestion des aliments et par
la rumination ;

- Une élimination continue des produits du métabolisme, soit par absorption a travers la paroi
du rumen (acides gras volatils, ammoniac), soit par passage dans la partie postérieure du tube
digestif (résidus alimentaires, cellules microbiennes),soit par éructation(méthane, gaz
carbonique) ;

- Une relative constance de I’atmosphére gazeuse située au niveau du sac dorsal : (C0, 60-
70% ; CH4 30-40%) ;

- Un brassage permanent assuré par les contractions périodiques de la paroi et par la
rumination.

Le rumen est donc un milieu particuliérement bien adapté au développement d’une population
microbienne anaérobie dont les principaux constituants sont les bactéries et les protozoaires

(Thivend et al., 1985).

1.2. Les bactéries du rumen

Le rumen fournit un environnement idéal avec, en général, une quantité d'aliments quasi
illimitée pour la croissance et la reproduction bactérienne. L'absence d'air (oxygene) dans le
rumen favorise la croissance de certaines espéces de bactéries, en particulier celles capables
de dégrader les fibres végétales. Les microbes fermentent les sucres de la paroi cellulaire
végétale pour en obtenir de I'énergie (figure 2).

Durant ce processus, ils produisent les acides gras volatils (AGV) qui sont les produits finaux
de leur fermentation. Les AGV, qui sont sans valeur pour les microbes, traversent la paroi du
rumen et deviennent la source d'énergie principale dans les cellules de la vache.

L'énergie disponible aux bactéries du rumen leur permet d'utiliser I'ammoniac pour synthétiser

les acides aminés et leurs propres protéines. La plupart des protéines bactériennes ainsi



formées dans le rumen sont digérées dans l'intestin ou elles deviennent la source principale

d'acides aminés pour la vache (Michel et al.,2008).

2. Définitions

- L’acidose aigué correspond a une chute importante et prolongée du pH ruminal
(Oetzel,2000), jusqu'a des valeurs inférieures a 5,0. Elle correspond a un état de perturbation
extréme de I’organisme, et se caractérise par des bouleversements importants du milieu
ruminal, conduisant a diverses complications et souvent a la mort de I’animal (Elam, 1976 ;
Martin et

al., 2006).

- L’acidose subclinique est plus difficile a caractériser, si ce n’est par son instabilité (Martin ez
al., 2006).

Elle est définie par des périodes de baisse du pH relativement courtes et modérées (Oetzel,
2000), mais qui peuvent se répéter plus ou moins fréquemment. Les critéres de détermination
sont soit le pH ruminal moyen, compris entre 5,5 et 6,25 (Sauvant ef al., 2004), soit la valeur
minimale qui peut étre comprise entre 5,0 et 5,5 (Bauer et al., 1995)ou inférieure a 6,0. En
effet, le temps passé sous des pH de 6,0 (Krehbiel ef al., 1995) modifie la composition de la
flore ruminale au détriment des bactéries cellulolytiques (Prins et Clarke, 1980), et la valeur
de 5,5 correspond au seuil partir duquel une chute d’appétit apparait (Fulton et al., 1979 ;
Oetzel, 2003).

Devant les difficultés rencontrées pour caractériser I’acidose subclinique, le temps et I’aire
sous des pH seuils de 5,5 ou 6,0 sont de plus en plus utilisés (Maekawa et al., 2002 ;
Beauchemin et al., 2003).

Cependant, Sauvant et al (1999) et Dragomir et al (2008) ont montré que la durée pendant
laquelle le pH est inférieur a 6,0 était fortement corrélée au pH moyen, mais qu’elle pouvait
¢galement étre trés variable a pH moyen égal un pH moyen ruminal de 6,25, ce qui
correspondrait a environ 4 h sous un pH de 6,0, a été proposé comme seuil de détermination
de I’acidose subclinique (Sauvant ef al., 1999). La concentration ruminale en acide lactique
pourrait également étre un moyen de distinguer les acidoses aigués des acidoses subcliniques
(Bauer et al., 1995 ; Oetzel, 2000 ; Krause et Oetzel, 2006)..

Des valeurs fortes (> 40 mmol / | au pic) de concentration en acide lactique ont en effet été
associées a des acidoses aigués, et des valeurs faibles (<3 mmol / 1) a des acidoses

subcliniques (Harmon ef al., 1985)



3. Etiologie
Dans le rumen, la fermentation lactique se développe(Thivend et al., 1985) lorsque le pH

descendent dessous de 6.Cette chute de pH est liée plusieurs facteurs :

3.1. Insuffisance de fourrages grossiers

Normalement, ils interviennent par leurs fibres longues et par la teneur en cellulose.

3.1.1.Les fibres longues prolongent la durée de la mastication (ingestion +

rumination), ce qui renforce la sécrétion salivaire.

La motricité ruminale (nombre de contractions/mn) est directement reliée a la durée de la
mastication, mais elle peut étre modifiée par la présence d’aflatoxines. (Cook et al.,1986).
L'apport de salive joue un réle indispensable dans le bon déroulement de la digestion dans le
réticulo-rumen(Thivend et al., 1985) :
-Par la fourniture de substances tampons qui tendent a2 maintenir le pH a I’intérieur d’une
fourchette de valeurs permettant un bon développement des microorganismes (de 6 a 6,5)
- Par sa relation avec le renouvellement de la phase liquide du rumen, qui doit étre
suffisant(>9%/ h) pour ne pas handicaper la prolifération microbienne

- Par le recyclage d’urée dont la teneur dans la salive est liée a celle du sang.

Le broyage des grains
Avant d’étre agglomérés au sein des granules des ensilages (pour faciliter la conservation et

augmenter la digestibilité), ils présentent un danger d’acidose.

3.1.2.La cellulose

Elle est dégradée lentement, il faut un équilibre cellulose / amidon /saccharose.

3.2. Exces de sucres fermentescibles
Les amidons crus subissent, lorsqu’ils sont introduits modérément et progressivement, une
fermentation propionique. S’ils sont introduits brutalement ou en quantité excessive, ils
conduisent a un abaissement de pH, d’ou acidose lactique.
Il faut distinguer :
-Amidon d’orge ou blé : fermente plus rapidement que le mais

-Amidon de pomme de terre crue : hydrolyse lente



- Inuline des topinambours : hydrolysée rapidement
Les grains immatures ou germes augmentent également la vitesse de fermentation.
Le saccharose produit de I’acide lactique et de I’alcool (pommes, féves, betteraves sucriéres,

mélasse).

3.3. Modalités de distribution de la ration alimentaire
La dose "toxique" de la ration est difficile & apprécier dans la mesure ou le métabolisme
microbien intraluminale interfére ("aptitude de la flore"), ce qui démontre en particulier le
danger d'un changement de ration, sans ménager une période de transition permettant a la
microflore de s'adapter au nouveau substrat.
Ainsi, chez le mouton, I'administration forcée de blé concassé se révéle létale a des doses
variant de 40-60 g par kg de poids vif pour un animal en état de sous-nutrition, a 75-80 g par

kg de poids vif pour un animal en excellent état d'entretien (Brard et Poncelet, 2005).

3.4. La conduite d’élevage
- Taux d’incorporation de concentre élevé
- Fourrage déstructuré de I’auge
- Insuffisance de fibres séches et piquantes
- Absence de tapis fibreux
- Transitions mal gérées
- Changement brusque de régime : le passage d’un rationnement a base de fourrages grossiers,
lentement consommés et digérés, a une alimentation a base d’aliments concentrés, rapidement
ingérés, risque de déclencher une acidose lactique (concentré en salle de traite).Ceci est
surtout valable au moment du démarrage d’un lot de taurillons, mais aussi chez la vache

laitiere (Anonyme, 2012).

3.5. L’animal
- Baisse d’ingestion liée au mauvais fonctionnement du rumen ;
- Primipares plus sensibles que les multipares (ingestion inférieure) ;
- Recyclage de salive variable en fonction de la fibrosité de la ration : une vache qui rumine

fabrique 2 kg de bicarbonate de soude par jour (Anonyme, 2012)



4. Pathogénie
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Figure 2 : Mécanisme simplifié des acidoses subclinique et aigué (Desnoyers, 2008)

Les perturbations de la micro-population entrainées par I'addition de glucides facilement

fermentescibles ont comme conséquence de favoriser la production d'acide lactique mais aussi

d'autres substances nocives. La baisse de pH peut étre trés rapide. L'effet nocif de la baisse du

pH se traduit par les modifications suivantes :

4.1. Perturbations ruminales

Elles consistent d'une part a affecter l'intégrité de I'épithélium (ruménite dans les cas aigus,

parakératose dans les cas chroniques) et d'autre part a sélectionner les espéces bactériennes

productrices d'acide lactique(Brard et Poncelet,2005).




Lorsque les hydrates de carbone en excés sont brutalement introduits dans le rumen, le pH
descend en dessous de 5,5, ce qui modifie la microflore : les bactéries cellulolytiques, & Gram
négatif, sont éliminées au profit des Gram positif amylolytiques. Les protozoaires
disparaissent. Leurs roles, qui étaient de limiter la pullulation de la flore bactérienne, stocker
les polysaccharides fermentescibles et emmagasiner les protéines facilement dégradables,
disparaissent. Streptococcus bovis prolifere (Thivend et al., 1985), produisant de I’acide D-
lactique qui fait chuter le pH.

Les lactobacilles sont les seuls a résister a des pH si bas. Ils se développent, activant la
formation d’acide D-lactique. L'accumulation est d'autant plus grande que son absorption est
faible. Le pH est compris entre 3,7 et 4,5 et ’acide D-lactique augmente jusqu' a atteindre
3.000 mg / litre.

Pendant les 8 premieres heures, la chute du pH est essentiellement liée a une production
accrue d’acides acétique, butyrique et propionique(Dirksen et Smith,1987). Ce n'est
qu’ensuite que I’acidose lactique apparait.

Les isoméres D et L sont formés en quantités égales, mais L est rapidement métabolisé. En
I’absence de traitement apres 24 heures d’acidose ruminale, ’acide lactique est partiellement
transformé en acide butyrique(Mullen,1976). Le caractére corrosif de I’acide D-lactique vis-a-
vis des épithéliums ruminal et intestinal entraine une destruction des villosités ruminales et
une perméabilité de la paroi aux produits toxiques. C’est ainsi que Fusobacterium
necrophorum pénétre le foie et est responsable d’abcés. Bien que controversée, la formation

d’histamine serait responsable de troubles éloignés, tels la fourbure.

4.2. Perturbations du secteur gastro-intestinal
L'évacuation des matieres altérées chimiquement ou bactériologiquement peut modifier la

physiologie du tube digestif(Brard etPoncelet,2005).

4.3. Perturbations de 1'équilibre acido-basique et hydro électrolytique
Elles sont dominées par I'abaissement du pH sanguin (acidose métabolique), qui, dans ses
formes graves, peut descendre en dessous de 7, et une déshydratation, conséquence semble-t-
il a la fois des pertes par diarrhée et d'un appel d'eau corporelle vers le rumen : I'hydrolyse de
I'amidon des grains produit des sucres osmotiquement actifs, ce qui se matérialise par une

fluidification du contenu ruminal.



Cette augmentation de I'osmolarité est également notée dans les secteurs digestifs postérieurs
et permet d'expliquer la diarrhée observée, considérée comme une évolution favorable.

En raison de la déshydratation, I'urine diminue de volume. Elle est acide du fait de la présence
de l'isomére D du lactate. Il apparait alors logique de se porter vers d'autres modifications
biochimiques que la seule apparition de l'acidité. Ainsi, I'on a démontré qu'en conséquence
des perturbations de I'équilibre microbien, des substances toxiques assez diverses apparaissent
: histamine, tyramine, tryptamine, éthanol, endotoxines bactériennes.

Ces substances toxiques peuvent étre a l'origine d'une affection cardiaque, hépatique ou
rénale, ou du développement d'une azotémie et d'une fourbure.

Les endotoxines bactériennes, libérées parla mort des bactéries Gram - seraient responsables
du syndrome de mort subite. La poliencéphalomalacie ou nécrose du cortex cérébral (NCC)
peut étre due a la production de thiaminases par des microorganismes comme Clostridium

sporogenesou Bacillus thiaminolyticus (Brard etPoncelet,2005).

Acidose latente
Acidose aigué

Propionique Butyrique
Param. physico-chim. :
-pH 11l (4,0-5,0) 11 (5,0-5,5) 1 (5,5-6,0)
- Pression osmotique 11 (> 450 mmol/l) 1 (> 300 mmol/l) 1 (> 300 mmol/l)
- Viscosité 1| (proche de l'eau) | 1 1
- Lactate 11 (50-130 mM) — (<10 mM) — (<10 mM)
-AGV 1l (<80 mM) 11 (100-200 mM) | 11 (100-200 mM)
Paramétres microbiens :
- Protozoaires 1) ! 1hk
- Bact. produisant lactate | 111 (lactobacilles) 1 (S. bovis, lactob.) | —
- Bact. utilisant lactate 11l 11 * —

Tableau 1 : Principales modifications des paramétres physico-chimiques et microbiens dans
le rumen lors d'une acidose (Martin, 2006)




5. Symptomes

Alors que les animaux atteints d’acidose aigué présentent des symptomes spécifiques, les
animaux en acidose latente présentent des symptomes plus diffus et beaucoup moins
caractéristiques (Nocek, 1997). Les perturbations initiales sont d’ordre digestif, s’étendent au
métabolisme et engendrent ultérieurement des complications essentiellement infectieuses et
locomotrices, observées plusieurs jours a plusieurs mois aprés une acidose (Martinet al.,

2006).

5.1. Troubles digestifs

Une des premiéres conséquences de I’acidose ruminale est une perturbation de la motricité
ruminale. Cette motricité diminue en fréquence et en amplitude durant I’acidose, jusqu’a
I’atonie et la stase ruminale pour des pH entre 5,5 et5,0 (Kezar et Church, 1979).Ceci
s’accompagne parallelement d’une fluctuation de [I’appétit, pouvant aller jusqu’a
I’interruption de la prise alimentaire. Le retour du pH ruminal a des valeurs normales est suivi
d’un retour de la motricité. La diminution de motricité ralentit le brassage du contenu
ruminale t'aurait ainsi un role protecteur en limitant d’une part les fermentations ruminales et
d’autre part I’absorption d’endotoxines telles que des lipopolysaccharides, constituants
pariétaux des bactéries Gram négatif, libérés lors de leur destruction a des pH inférieurs a 6
(Dunlop, 1972).

La motricité ruminale est liée a des facteurs relatifs a la composition de la ration, auxquels
s’ajoutent d’autres facteurs en cas d’acidose.

Les animaux en situation d’acidose ruminale peuvent étre sujets a des épisodes de diarrhée
plus ou moins fréquents et intenses, et plus marqués chez les petits ruminants (ovins, caprins)
que chez les bovins. Ce trouble constitue le deuxiéme symptome digestif majeur de I’acidose.
En effet, les propriétés hygroscopiques des produits fermentaires(AGV, lactate...), en excés
dans le rumen ou arrivant au niveau duodénal, sont a I’origine d’une augmentation de la
pression osmotique des contenus digestifs et d’une arrivée excessive d’eau dans la lumiére du
tube digestif a partir des tissus (Huber, 1976).

D’autres pathologies digestives peuvent étre concomitantes a I’acidose. C’est le cas de la
météorisation. L’association de la baisse, voire de la stase, de la motricité ruminale, a
I’augmentation de la viscosité du contenu ruminal, empécherait I’élimination des gaz de
fermentation par éructation. La distension anormale du réticulo-rumen, consécutive a la
rétention de ces gaz dans la phase liquide du contenu ruminal, serait a I’origine de certaines

formes de météorisation (Cheng et al., 1998 ;Enemarket al.,2002).



L’acidose est aussi mentionnée comme un facteur de déplacement de la caillette, méme si les
liens pathogéniques sont peu clairs et controversés. Ces perturbations résulteraient d’un flux
accru de gaz du rumen vers la caillette, qui provoquerait I’atonie et le déplacement de celle-ci

(Shaver, 1997 ; Enemark et al.,2002).

5.2. Modifications et lésions de la paroi ruminale

La paroi du rumen est le si¢ge de processus actifs et d’interactions avec les produits issus de
la digestion microbienne. Ces interactions s’exercent dans les deux sens, directement des
produits formés sur I’épithélium mais aussi réciproquement de I’épithélium vers le contenu.
Les modifications de I’épithélium ruminal occasionnées par toutes les formes évolutives de
I’acidose ruminale sont d’ordre structurel et fonctionnel, inflammatoire et lésionnel (Garry,
2002).

Ce sont les produits terminaux des fermentations, absorbés par I’épithélium du rumen, qui
exercent un effet trophique sur les cellules de I’épithélium du rumen. Les AGV, et plus
particulierement le butyrate, ont un effet stimulateur puissant sur la prolifération cellulaire
étale développement des papilles (nombre, longueur) augmentant ainsi leur surface
d’absorption(Fell et Tekes, 1975 ; Sakata et Yajima, 1984). Ces modifications
s’accompagnent d’une kératinisation plus ou moins marquée pouvant étre le facteur
déclenchant d’une hyperkératose, avec une pigmentation noiratre de 1'épithélium ruminal et
une possible limitation de I’absorption des produits terminaux de la digestion. Contrairement
aux cellules de la caillette, les cellules de I’épithélium ruminal ne sont pas protégées par un
mucus et sont donc vulnérables a I’acidité qui se développe au cours de l'acidose ruminale,
aboutissant a une inflammation de I’épithélium (Espinasse ef al.,1995).Cette inflammation est
due a I’action irritante et prolongée des acides fermentaires en excés dans le rumen, en
particulier de I’acide lactique qui est un acide fort.

Les modifications du milieu rumina chez des animaux en situation d’acidose peuvent
également détériorer I’intégrité de la paroi ruminale. La principale cause de cette modification
structurelle est la pression osmotique du contenu ruminal. Lorsque cette derniére augmente
(hyperosmolarité) et devient supérieure a celle du plasma, un flux d’eau s’écoule rapidement
du sang et des tissus vers le rumen pour rééquilibrer les pressions osmotiques. ILS 'ensuit une
déstructuration physique de I’épithélium (séparation des couches interne et externe) a
Iorigine d’une augmentation de sa perméabilité et d’une perte de sa fonction barriére vis-a-
vis de germes ruminaux pathogeénes(Fusobacterium necrophorum essentiellement, mais aussi

Actinomyces pyogenes)qui peuvent alors le coloniser plus facilement (Nagaraja et Chengappa,



1998 ; Brugere, 2003).Les foyers infectieux se développant sur la paroi ruminale sont appelés
"lésions de ruménite".

Méme si elles sont réversibles, les modifications de la paroi ruminale présentées ci-dessus
peuvent altérer plus ou moins longtemps sa capacité d’absorption des produits fermentaires et
mettre I’animal en difficulté pour lutter contre I’acidité ruminale. Krehbiel ef al. (1995) ont
ainsi observé une diminution de 43% de la capacité d’absorption des AGV par I’épithélium 6

mois apres un état acidosique aigu de I’animal.

5.3. Complications infectieuses et locomotrices

Les dommages causés a la paroi ruminale, I’inflammation et I’infection qui en résultent,
permettent aux bactéries et/ou endotoxines d’entrer librement dans la circulation sanguine et
d’entrainer respectivement des complications d’ordre infectieux ou locomoteur, pour ne citer
que les plus probables. Les abcés hépatiques sont la premiére complication infectieuse
fréquemment associée a la ruménite, surtout chez les taurillons et les agneaux a I’engrais
(Espinasse ef al.,1995).

Les bactéries pathogeénes colonisant la paroi ruminale passent dans la circulation porte pour
gagner le foie. L’infestation et la multiplication des germes dans cet organe conduit a la
formation d’abceés(Nagaraja et Chengappa, 1998). Pour des formes sévéres d’acidose, les
bactéries pathogénes peuvent dépasser la barriére du foie et étre relichées dans la circulation
générale. Elles peuvent alors coloniser massivement d’autres organes (poumons, ceeur, reins,
articulations)et provoquer des abcés disséminés, difficiles a diagnostiquer avant la mort
(Nocek, 1997 ; Oetzel, 2000 ; Enemark et al.,2002).

Des troubles locomoteurs d’origine non infectieuse, comme la fourbure, peuvent étre associés
a I’acidose ruminale quelle que soit sa forme. Trés douloureuse, la fourbure entraine des
Iésions a I’origine de boiteries. Mémes la fourbure est d’origine multifactorielle, la relation
entre fourbure et acidose a été mise en évidence et dépendrait de la teneur en amidon de la
ration (Nocek, 1997).Elle serait largement favorisée par certaines conditions de logement (sol
dur tel que le béton) (Brugere, 2003).Ces problémes de fourbure peuvent apparaitre plusieurs
semaines a plusieurs mois aprés un épisode d’acidose ruminale. Les différentes substances
vason-actives (histamine, endotoxines), libérées dans le rumen et absorbées dans la circulation
sanguine, induisent des perturbations de la vascularisation a [Iintérieur du pied
(vasoconstriction, ischémie) et une inflammation, qui altérent la production et la qualité de la
corne. Ceci constitue la premiere phase d’un enchainement pathologique aboutissant a la

fourbure.



Récemment, une bactérie autochtone(Allisonella histamini formans) a été identifiée comme
étant fortement productrice d’histamine a pH acide et incriminée dans le développement des

fourbures (Gardner et al.,2004).

5.4. Acidose métabolique
L’acidose métabolique n’est pas nécessairement liée a I’acidose ruminale latente (Peyraud et
Apper-Bossard, 2006).Toutefois, I’acidose métabolique lactique est une complication de
I’acidose ruminale aigué pour laquelle une accumulation importante de lactate dans le rumen
est observée. La teneur en acide lactique du plasma sanguin augmente parallélement a la
concentration en L et D-lactate ruminal (Harmon er al., 1985 ; Krehbiel et al., 1995). En plus
du lactate ruminal, dont il est essentiellement issu, le lactate sanguin provient également :
— Du métabolisme du propionate par la paroiruminale,
— De la transformation du glucosepar la paroi intestinale,
— Du L-lactateproduit dans les tissus périphériques(muscles...).
L’accumulationsanguine du lactate concerne surtoutl’isomére D car, une fois dans le sang,ses
voies de métabolisme et d’éliminationsont moins performantes que cellesdu L-Lactate
(Harmon et al 1984).
L’acide lactique sanguin accumuléentraine une baisse du pH en libérantson proton. En
conséquence de cetteacidose métabolique, la pression deCO, sanguin s’éléve et entraine
uneaugmentation de la fréquence et del’amplitude respiratoires (tachypnée).Chez le ruminant,
la voie pulmonaireest majoritaire pour réguler I’équilibreacido-basique de ’organisme. La
voie urinaire est également indispensabledans la mesure o elle permet d’excréterles acides

non volatils, principalementissus du métabolisme des tissus (INRA, 2006).
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Figure 3: Principalesconséquences physiopathologiques de I’acidose ruminale latente (INRA,
2006)

6. Diagnostic

6.1. Acidose aigué
Les commémoratifs et l'examen clinique oriententfacilement celui-ci : certaines brebis sont
fourbues,d'autres présentent de la diarrhée, d'autres enfin sonten décubitus, avec hypothermie
(Brard et Poncelet, 2005).La confirmation peut étre faite par une mesure du pH ruminal
réalisée au pied de l'animal par ponction de jus de rumen (ponction franche avec aiguille 40 /

1 Imontée sur seringue de 2 ou 5 ml) (Brard et Poncelet, 2005).

6.2. Diagnostic différentiel

Il se fera essentiellement avec la nécrose du cortex et la listériose (Brardet Poncelet, 2005).

6.3. Acidose subaigiie

A l'échelle du troupeau, I'ARC peut étre difficile a diagnostiquer a cause des formes

rudimentaires et subtiles sous laquelle elle se présente. La baisse de la teneur en matiére



grasse (taux butyreux) du lait est I'indice sur lequel repose habituellement le diagnostic. En
effet, lorsque le pH est faible, la digestion des fibres dans le rumen devient moins efficace.
Or, c'est a partir des produits finals de la digestion des fibres que la vache assure la synthése
des matiéres grasses de son lait. Comme en temps normal, le lait d'une vache Holstein titre 3,5
% de gras, il y a lieu de soupgonner qu'elle souffre ' ARC quand son taux butyreux chute a
moins de 3 %. Toutefois, la mesure du taux butyreux sur un échantillon pris dans la citerne est
souvent inefficace pour diagnostiquer I'ARC a I'échelle du troupeau. Chacune des vaches
souffrant de 'ARC peut avoir un lait moins gras, mais une fois ce lait mélangé a celui du
troupeau, l'analyse ne révelera pas de baisse significative. Seul le dosage du taux butyreux
dans le lait des vaches souffrantes est un bon indicateur de I'ARC. Le seul outil fiable et précis
pour diagnostiquer I'ARC est la mesure du pH du liquide ruminal. Le prélévement de ce
liquide a l'aide d'une sonde gastrique (passant par I'cesophage) a déja été pratiqué a la ferme,
mais les résultats d'une analyse d'échantillons ainsi recueillis sont souvent faussés a cause de
la contamination par la salive. Une méthode de prélévement pouvant étre pratiquée a I'étable
est la ruménocentése, parfois aussi appelée ponction percutanée, qui consiste a enfoncer une
aiguille (calibre 1, 5 po de long) dans le sac ruminal ventral et a aspirer un échantillon de jus
du rumen dans une seringue de 10 mL. A cause de la nature effractive de cette procédure, il
est recommandé d'en confier I'exécution a un vétérinaire compétent. Il est important de choisir

le bon moment ou prélever I'échantillon pour ne pas fausser l'interprétation des résultats

(tableau 1).

Mode d'alimentation Délai recommandé aprés le repas

RTM servie une fois par jour 5-8 heures apres le repas

Fourrages et concentrés servis séparément 2-5 heures apres la distribution des
concentrés

Tableau 2 : Moment recommandé pour prélever un échantillon de liquide ruminal pour en

mesurer le pH

On ne devrait prélever des échantillons de liquide ruminal que dans les 60 jours qui précédent
le vélage, car I'ARC survient essentiellement durant cette phase de la gestation. Etant donné
les amples variations qui s'observent normalement d'une vache a l'autre, il faut prendre un
¢chantillon chez au moins 10 vaches de chaque groupe d'alimentation. Si plus de 30 % des
vaches échantillonnées ont un pH ruminal inférieur ou égal a 5,5 ( 5,5), on considére que le

groupe entier souffre de I'ARC. Il faut alors revoir les pratiques d'alimentation et de conduite




des animaux pour déterminer si des modifications s'imposent. Les valeurs de pH situées entre
5,6 et 5,8 sont considérées a la limite de la fourchette optimale. Les valeurs égales ou

supérieures a 5,8 sont considérées comme normales. (Tim Mutsvangwa 2003

Figure 4 : Brebis affaiblie, suite a une surcharge de grains de blé entrainant une acidose
métabolique(Brard,2005)

Figure 5 : Muqueuse ruminale présentant des zones d’hyperhémie, avec muqueuse arasée par
endroits (bovin)(Picoux,2004)



Figure 6 : Contenu abondant en céréales lors de brusque changement d’alimentation(Mercier
et Chartier,2002)

Figure 7: Ulceére ruminal observé suite a une période d’acidose (Poncelet, 1993)



7. Traitement
7.1. Dans les cas aigus

Un traitement d'urgence s'impose pour les animaux qui ont absorbé de trés grandes quantités
de grains ou de ration. Il faut agir rapidement, avant que l'acidosene s'installe, c'est-a-dire
dans les 12 a 36 heures. Ce traitement a pour but de corriger l'acidose intraruminale et de
prévenir la production d'acide lactique.

Au début de l'affection, le traitement d'urgenceconsiste a vider le rumen de son contenu, par
ruminotomie (celle-ci doit étre effectuée rapidementcar des difficultés peuvent se présenter
lors de lasuture de la paroi du rumen, souvent Iésée). Généralement, la ruminotomie suivie
d'une vidange suffit et I'apport d'un agent alcalinisant n'est pas nécessaire. Afin d'assurer la
destruction des lactobacilles, on peut envisager I'apport d'antibiotiques : Pénicilline 1 million

d'UI ou Oxytétracycline 0,5 grammes (Brard et Poncelet, 2005)

7.1.1.Rétablirl'équilibre hydroélectrique et maintenir lavolémie

Au traitement d'urgence, visant a corriger l'acidose intraruminale, on peut associer, afin de
réduire l'acidose métabolique et lutter contre la déshydratation, I'administration par la voie IV
d'une solution de bicarbonate de sodium. On peut également corriger l'hypocalcémie
etl'hypomagnésiémie par I'apport de solutions IV de Ca et de Mg(Brard et Poncelet, 2005).

Restaurer la flore bactérienne : L'apport de jus de rumen (frais ou lyophilisé) permet d'aider
a la restauration d'une flore ruminale normale. Lorsqu'il faut traiter un grand nombre
d'animaux, la prescription deprobiotiques sur une semaine (bactéries lactiques et levures) est

plus indiquée(Brard et Poncelet, 2005).

7.1.2.Favoriser la vidange du rumen
Se fait par administration d'huile de paraffine, 100 ml pendant 2 jours, pour accélérer

I'élimination des toxines(Brard et Poncelet, 2005).

7.1.3.Lutter contre les complications
- Ruminites bactériennes et abcés du foie : antibiotiques (tétracyclines, Péni-strepto, 4 a 5
jours).
- Fourbure : anti-inflammatoires.

- Choc endotoxinique : corticothérapie(Brard et Poncelet, 2005).



7.2. Dans les cas subaigus et chroniques
Distribution de fourrage grossierde bonne qualité, pour rétablir une population microbienne
normale. Cet apport d'aliments grossiers rétablira une sécrétion salivaire normale, qui, par son
pH alcalin et son pouvoir tampon, représente le meilleur facteur physiologique de régulation
acido-basique du rumen. On pourra faire un apport de bicarbonate de soude : 50 grammes par
Jour pendant 5 jours, per os, pour rétablir le pH de la panse.
La distribution de probiotiques pendant une dizaine de jours est également indiquée(Brard et

Poncelet, 2005).

8. Prévention

Lorsque les épreuves en laboratoire aboutissent & un diagnostic d'ARC, il est important de
corriger les pratiques d'alimentation et de conduite de I'élevage pour réduire l'incidence de ce
trouble digestif. Le facteur qui déclenche le plus souvent I'ARC chez la vache laitiére est le
passage brutal a un régime riche en concentrés. La flore bactérienne du rumen met environ 3
semaines a s'adapter a une ration comportant une forte proportion de concentrés. Il est donc
recommandé, pendant cette période de 3 semaines, d'augmenter la ration de concentrés par
paliers progressifs, a intervalles de 5 a 7 jours, pour éviter I'apparition de I'ARC. Si la ration
est particulierement riche en concentrés, il faut encore plus longtemps (soit 4-6 semaines) aux
papilles ruminales de s'allonger suffisamment pour s'adapter a ce nouveau régime. A quelques
jours du vélage, la ration des vaches taries doit déja contenir suffisamment de glucides pour
qu'aprés le vélage, le passage a la ration de lactation occasionne des modifications moins

brutales dans le milieu ruminal.

[l faut formuler les rations avec le plus grand soin et faire particuliérement attention a la
teneur en fibres alimentaires. Le National Research Council (NRC) des Etats-Unis (2001)
recommande les criteres suivants en ce qui concerne la teneur en fibres des rations pour vache
en lactation : I'apport en cellulose (fibre) au détergent neutre (NDF) doit représenter au
minimum 27-30 % de la matiére séche de la ration, 70-80 % de cette NDF devant étre fournie
par les fourrages. Lorsqu'on couvre 70-80 % des besoins en NDF a l'aide des fourrages, on a
I'assurance que la ration contient suffisamment de NDF efficace. Le concept de NDF efficace
(NDFe) intégre principalement la taille des particules (granulométrie), la digestibilité et la
densité¢ de la ration. Les rations contenant des quantités adéquates de NDFe stimulent la

mastication et la rumination des aliments régurgités, ce qui améne la vache a sécréter plus de



salive, une substance qui joue un rdle de tampon dans le milieu ruminal. Un facteur de risque
de I'ARC est la teneur en glucides facilement fermentescibles, comme I'amidon, les sucres et
les pectines. Pour prévenir I'ARC, il est indispensable d'équilibrer les proportions et les types
de glucides non structuraux (GNS), c'est-a-dire des glucides qui sont contenus dans les
cellules des végétaux et non dans leurs parois. Le NRC (2001) recommande que les GNS
constituent de 35 a 45 % de la matiére séche d'une ration pour vache laitiére. La vitesse a
laquelle les GNS sont digérés dans le rumen varie selon leur source et il est donc utile de
connaitre les valeurs relatives de fermentescibilité des GNS des céréales pour formuler les
rations. Le risque d'ARC s'éléve quand on donne des aliments, comme l'orge et le blé, dont les
GNS sont trés fermentescibles; par ailleurs, certains traitements appliqués aux grains comme
le floconnage a la vapeur ou l'ensilage a haute teneur en humidité, peuvent augmenter la
vitesse de fermentation des GNS dans le rumen. Pour limiter le risque d’ARC tout en
maximisant la consommation d'aliments énergétiques, il faut choisir des sources de GNS qui

s'équilibrent entre elles.

Des substances a effet tampon (p. ex. le bicarbonate de sodium et le sesquicarbonate de
sodium) sont couramment ajoutées aux rations des vaches laitiéres pour aider a éviter 'ARC.
La recherche montre qu'elles relévent effectivement le pH ruminal. La dose recommandée de
ces substances tampons est de 0,75 % de la matiére séche de la ration. D'autres précautions

peuvent étre prises contre 'ARC :

» ¢viter de mélanger trop longtemps ou trop finement la RTM pour que les particules
d'aliment ne soient pas trop petites et que la teneur en NDFe ne soit pas réduite;

» faire en sorte que les ingrédients de la ration se séparent le moins possible durant le
mélange et la distribution de la RTM;

« sil'on sert une RTM, surveiller les repas et faire en sorte que les vaches trient le moins
possible les ingrédients dans I'auge ou le couloir d'alimentation;

« sil'on distribue des rations trés riches en aliments concentrés, éviter que des vaches en
mangent beaucoup en un seul repas ou qu'elles mangent de fagon irréguliére. Pour
cela, assurer a toutes les vaches un bon accés a l'aliment ou distribuer la ration

concentrée en plusieurs fois pour réduire la quantité prise en un repas;

» veiller a ce que les fourrages et I'ensilage soient hachés a la bonne longueur.



Conclusion

L'acidose ruminale chronique est un trouble de la digestion qui passe souvent inapergu dans la
plupart des troupeaux de laitieres fortes productrices et qui, de ce fait, entraine des pertes
économiques dont on peut pourtant se dispenser. Grace aux nouvelles connaissances acquises
dans le domaine de l'alimentation des vaches laitieres, il est en effet possible d'éviter ce
trouble. L'éleveur qui soupgonne que son troupeau laitier souffre d'accés d'acidose ruminale
chronique devrait collaborer étroitement avec son vétérinaire et son spécialiste de la nutrition

animale pour en limiter l'incidence.
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Résumé

L'acidose ruminale chronique (ARC), aussi appelée acidose ruminale subaigué ou latente, est un trouble de la digestion bien
reconnu qui s'observe de plus en plus fréquemment dans la plupart des troupeaux de vaches laitiéres. Les résultats d'études
sur le temain révélent une forte prévalence de ce probléme dans les troupeaux de vaches laitiéres fortes productrices. Pour
répondre aux besoins nutritionnels trés élevés de leurs animaux, les éleveurs doivent distribuer un régime plus riche en grains
et moins riche en fibres qui maximise I'apport énergétique en début de lactation. Dans les troupeaux laitiers affectés par
I'ARC, on constate une diminution de l'efficacité de la production laitiére, une détérioration de l'état sanitaire et une
augmentation des mises a la réforme prématurées. Les pertes imputables a 'ARC peuvent atteindre des sommes
vertigineuses. On estime que I'ARC coiite au secteur laitier nord-américain entre 500 millions et 1 milliard de dollars
américains chaque année, la perte étant de 1,12 dollar US en moyenne par jour et par vache affectée. Devant ce probléme, les
producteurs laitiers et les spécialistes de la nutrition des vaches laitiéres doivent mettre en ceuvre des pratiques d'élevage et de
gestion de l'alimentation qui préviennent ou qui réduisent l'incidence de I'ARC, méme dans les troupeaux laitiers a trés haute

production ou la proportion de concentrés doit étre élevée pour maximiser l'ingestion d'aliments énergétiques.

Abstrat

Chronic ruminal acidosis (CRA), also called sub acute rumin al acidosis or latent, is a well recognized digestive disorder that
ccurs more frequently in most dairy herds. The results of fieldstudicsreveal a highprevalence of thisproblem in herds of high
producing dairy cows. To meet the very highnutritional nceds of theiranimals, farmers must distribute a dietrich in grains and
lessrich in fiberwhichmaximizesenergyintake in early lactation. In dairyherdsaffected by the CRA. adecrease in the efﬁéienc_v
of milk production thereis a deterioration of the healthstatus and increased available to the prematurereform. Losse§ from the
CRA canreachdizzyingsums. CRA is estimated to cost the North American dairy industry between 500 million and 1 billion
US dollars each year, the loss was 1.12 US dollar on average per day per affectedcow. Faced with this problem, dairy
producers and nutrition experts of dairy cows must implement farming practices and power management that prevent or
reduce the impact of the ARC even in dairy herdsVery high output where the proportion of concentrates must behigh to

maximize ingestion of energy food.
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