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INTRODUCTION : 

Les vaches laitières à haut rendement présentent des besoins énergétiques croissants au cours 

de la période de transition, alors même que leur ingestion de matière sèche diminue. Cette 

situation entraîne un déséquilibre métabolique. Bien qu'elles tentent de compenser ce déficit 

par une augmentation progressive de la consommation, cette adaptation est souvent tardive, ce 

qui conduit à un bilan énergétique négatif (BEN) et augmente le risque de troubles 

métaboliques (Grummer et al., 2004). 

Dans ce contexte, nous avons mené une étude sur 11 vaches laitières en début de lactation 

dans la wilaya de Tipaza afin d’évaluer la présence éventuelle d’acétonémie. Pour ce faire, 

nous avons suivi l’évolution de plusieurs paramètres biologiques : la glycémie, les protéines 

totales et le bêta-hydroxybutyrate. Peu de données sont disponibles à ce sujet dans les 

conditions d’élevage algériennes, alors que le suivi du profil métabolique durant le péripartum 

pourrait s’avérer être un indicateur précieux pour améliorer la gestion sanitaire et 

nutritionnelle des vaches laitières (Ghozlane, 2017). 

Ce mémoire est structuré en deux parties : 

La première partie bibliographique est structurée en deux chapitres. Le premier est consacré 

aux maladies métaboliques du postpartum, tandis que la deuxième traite spécifiquement de 

l'acétonémie de la vache laitière. 

La deuxième partie de ce travail, de nature expérimentale, se divise en plusieurs sections 

classiques. Elle débutera par une présentation du matériel biologique utilisé. Ensuite, les 

protocoles analytiques employés pour les dosages biochimiques. Enfin, cette partie abordera 

les résultats obtenus, qui seront par la suite discutés. L'étude s'achèvera par une conclusion 

générale. 
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CHAPITRE I : MALADIES METABOLIQUES DU POSTPARTUM 

 

I.1.Risques de la période péripartum : 

La période allant de la transition avant vêlage jusqu'aux quatre premières semaines de 

lactation suivante est appelée période péripartum.  (Drackley, 1999). 

Les ajustements métaboliques et endocriniens (homéorhèse) qui se produisent pendant la 

période péripartum (Bauman et Currie, 1980) représentent d'énormes défis pour les vaches 

laitières qui doivent s'adapter aux changements d'état physiologique de la gestation à la 

lactation (Bell, 1996). La charge métabolique, définie par (Knight et al., 1999) comme « la 

charge imposée par la synthèse et la sécrétion du lait », est d’une ampleur considérable et la 

supporter peut s’avérer très difficile, surtout pendant la période de transition. 

Qui est suivi en début de lactation, par les besoins énergétiques de la vache laitière pour la 

production laitière et l'entretien qui dépassent l'énergie disponible provenant de l'alimentation. 

Le déficit énergétique net résultant du déséquilibre entre l'apport et la production énergétique 

est appelé bilan énergétique négatif BEN. (Jorritsma et al., 2003)    

I.1.1. Défits de la période de transition : 

   Les besoins en nutriments augmentent considérablement pendant la période de transition 

(Ingvartsen, 2006). Cependant, la croissance fœtale, la régénération de la glande mammaire, 

la production de colostrum et de lait, ainsi que le développement des follicules, se déroulent 

tous à un moment où l'ingestion de matière sèche (IMS), et donc l'apport en nutriments, est 

généralement faible (Drackley , 1999 ; Avendaño-Reyes. et al, 2006). De plus, les vaches 

sont exposées à diverses sources de stress en début de lactation. Celles-ci incluent le 

processus de parturition lui-même, souvent suivi d'un changement d'enclos. Dans ce contexte, 

les vaches doivent s'adapter à des changements alimentaires et à un nouvel environnement 

social et de logement. (Nyabongo, 2022) 

Le début de la lactation modifie le métabolisme afin d'apporter à la glande mammaire les 

nutriments nécessaires à la synthèse du lait (Bauman & Currie., 1980). Si les vaches ne 

parviennent pas à modifier leur métabolisme énergétique suffisamment rapidement pour la 

synthèse du lait, elles produisent du lait en dessous de leurs capacités ou sont sujettes à des 

troubles métaboliques. (Chapinal et al., 2012) 
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I.1.2. Apport en matière sèche : 

La situation biologique initiale, caractérisée par un faible rendement laitier et un bilan 

énergétique négatif (BEN) modéré, a été modifiée par la sélection génétique en faveur d’une 

production laitière plus élevée et par une fréquence de traite accrue. Cette évolution a conduit 

à un rendement maximal, mais avec un apport en matière sèche souvent insuffisant. 

Ainsi, les vaches laitières à haut rendement présentent des besoins énergétiques croissants 

durant la période de transition, alors même que leur consommation de matière sèche diminue. 

Bien qu’elles finissent par augmenter leur ingestion, cette adaptation est généralement 

retardée, ce qui engendre un bilan énergétique négatif (BEN), les rendant plus vulnérables aux 

troubles métaboliques (Grummer et al., 2004). 

Ce déséquilibre énergétique peut favoriser l’apparition de plusieurs troubles liés à la 

transition, tels que : 

 Le déplacement de la caillette (LeBlanc et al., 2005) 

 La rétention placentaire (Cameron et al., 1998 ; Kaneene et al., 1997) 

 Les dystocies (Zamet et al., 1979a) 

 La stéatose hépatique et la cétose (Doherty, 2002 ; Bertics et al., 1992) 

Par conséquent, une baisse marquée de l’ingestion de matière sèche avant la mise bas pourrait 

constituer un signal d’alerte précoce de la susceptibilité des vaches à développer des 

pathologies autour du vêlage. Un apport insuffisant en protéines et en énergie durant la 

gestation entraîne également un score d’état corporel (BCS) insuffisant au vêlage, augmentant 

encore le risque de complications (Laflamme & Connor, 1992). 

I.2.Déficit énergétique autour de vêlage : 

Peu après la parturition, l'alimentation de la vache est passée d'un aliment pour vache tarie, 

relativement faible, à un aliment riche en énergie. Cependant, son faible appétit et ses faibles 

capacités ne lui permettent pas de consommer les quantités d'énergie nécessaires à la 

production de lait et à l'entretien de son corps Durant cette période difficile, les vaches se 

trouvent dans un état appelé bilan énergétique négatif, où leur bilan énergétique quotidien est 

déterminé par la quantité consommée par rapport aux besoins de production et d’entretien du 

lait. (Roche et al., 2009).  

Physiologiquement, lors de cette période, il est courant que les apports alimentaires, limités 

par une capacité d’ingestion relativement faible, ne puissent pas couvrir les besoins des 

animaux, environ 26% des besoins énergétiques ne sont pas couverts à l’entrée en lactation 

(Drackley ,1999). 
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Ce changement brutal dans l’équilibre entre les besoins énergétiques et la capacité d’ingestion 

entraîne des modifications importantes de différents métabolismes, en particulier du 

métabolisme énergétique. Ces modifications se traduisent par de fortes variations des teneurs 

plasmatiques de certains métabolites. En réponse à un déficit énergétique important et à une 

demande élevée en glucose par la mamelle, l’animal mobilise ses réserves lipidiques et 

augmente sa néoglucogenèse hépatique, ce qui conduit à une élévation des taux plasmatiques 

d’acides gras non estérifiés et des corps cétoniques (Decaen & Journet, 1967 ; Remond, 

1973 ; Schwalm & Schultz, 1976). 

Plusieurs changements métaboliques et hormonaux caractérisent la période entourant la 

parturition (tableau 01). Ces changements sont surtout liés à la mise en place de la lactation et 

à la réorganisation des réserves énergétiques afin de compenser le bilan énergétique négatif 

causé par la production de lait. 

 

Tableau 1 Changements métaboliques et hormonaux chez la vache laitière en période 

péripartum (Loiselle, 2010) 
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I.2.1. Changements métaboliques : 

Indicateurs d’un bilan énergétique négatif  

 La production de lait est l’une des principales causes de la chute du calcium sanguin 

chez la vache en période péripartum. Chez les vaches mastectomisées, cette baisse est 

moins marquée que chez les vaches ayant une glande mammaire fonctionnelle (Goff 

et al., 2002). Le pic d’œstrogènes avant le vêlage, ainsi que les hormones libérées en 

réponse au stress de la parturition, comme les glucocorticoïdes et l’épinéphrine, 

contribuent également à réduire le taux de calcium circulant (Jorgensen, 1973). 

 Le phosphore, tout comme le calcium, est régulé par la parathormone (PTH) et la 

calcitonine (Tortora et al., 1999). Il agit en synergie avec le calcium dans la 

croissance et la solidité des os et des dents (Tortora et al., 1999). Comme il intervient 

aussi dans plusieurs réactions biochimiques, notamment le transfert d’énergie en début 

de lactation, une carence en phosphore peut limiter l’utilisation des réserves 

glucidiques et lipidiques, aggravant ainsi le déficit énergétique (Loiselle, 2010). 

 En début de lactation, les vaches sont en déficit énergétique, ce qui peut entraîner des 

difficultés à éliminer l’ammoniaque, avec pour conséquence une augmentation de 

l’urée sanguine. En général, on observe une diminution de l’urée plasmatique juste 

avant le vêlage, suivie d’une augmentation après la mise bas (Accorsi et al., 2005). 

Cette élévation post-partum semble être associée à une baisse de la fertilité et à une 

aggravation du déficit énergétique, pouvant favoriser des problèmes de santé et 

accentuer le phénomène d’immunodépression (Tamminga, 2006 ; Rajala-Schultz et 

al., 2000 ; Ferguson et al., 1993). 

 Chez la vache laitière, le dosage de la bilirubine permet d’évaluer la fonction 

hépatique. La bilirubine et les acides biliaires figurent parmi les indicateurs les plus 

fiables de l’insuffisance hépatique (Braun et al., 1986). Une augmentation de la 

bilirubine totale et non conjuguée est fréquemment observée lors d’acétonémie 

(Sevinc et al., 1997). Selon Vlizlo et al. (2021), chez les vaches atteintes de stéatose 

hépatique, on note des troubles de la synthèse protéique (baisse de l’albumine 

sérique), de la production et de la sécrétion biliaire (augmentation de la bilirubine 

totale et conjuguée, des acides biliaires, et baisse du cholestérol), ainsi qu’une 

altération de la fonction glucidique (hypoglycémie) et de la capacité de formation 

d’urée (baisse de l’urée sérique). 

 La concentration optimale du glucose sanguin chez le bovin est supérieure à 3,0 

mmol/L (Andrews et al., 2008). Le glucose peut servir d’indicateur du bilan 
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énergétique, mais son usage est parfois controversé en raison de certaines 

particularités. Des études déconseillent son emploi comme marqueur direct du bilan 

énergétique (Cozzi et al., 2011). En effet, les enzymes glycolytiques continuent à 

dégrader le glucose après prélèvement si un anticoagulant fluoré n’est pas utilisé ; les 

analyses doivent donc être faites rapidement (Andrews et al., 2008). 

 Une concentration élevée d’acides gras non estérifiés (AGNE ou NEFA) dans le sang 

est l’un des principaux marqueurs du bilan énergétique négatif chez le bovin (Bell, 

1995). Il est à noter que la libération des AGNE est bien moins marquée chez les 

vaches mastectomisées, ce qui démontre la forte demande énergétique liée à la 

synthèse du lait (Goff et al., 2002). Ces acides gras peuvent aussi être transformés en 

corps cétoniques, utilisés ensuite comme source d’énergie par divers tissus (Wattiaux 

& Armentano, 2003). 

 

I.2.2. Changements hormonaux : 

 Juste avant le vêlage, la concentration en œstrogènes (notamment l’estrone) peut 

augmenter drastiquement, atteignant des valeurs de 4000 à 6000 pg/mL (Goff & 

Horst, 1997). Après la mise bas, la reprise de l’activité sexuelle est généralement plus 

tardive chez les vaches soumises à la traite, survenant vers le 40e–45e jour. La 

dynamique hormonale peut varier selon les individus, comme le montre la fluctuation 

de l’estradiol 17β, indicatrice de la reprise de l’activité folliculaire (Derivaux et al., 

1984). 

 Le suivi de la progestéronémie dans le sang ou le lait après le vêlage montre que la 

première élévation significative de la progestérone survient en moyenne entre 16 et 69 

jours post-partum chez la vache laitière (Webb et al., 1977 ; Webb et al., 1980 ; 

Pirchner et al., 1983). 
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Figure 1 : Variations de la reprise de cyclicité chez 3 vaches laitières differentes 

(Derivaux et al., 1984) 

 Chez la vache laitière, le taux de leptine augmente généralement au cours de la 

gestation, et le placenta serait en grande partie responsable de cette élévation. 

Toutefois, quelques jours avant le vêlage, ce taux commence à diminuer (Block et 

al., 2001 ; Accorsi et al., 2005). La chute post-partum atteint environ 50 % par 

rapport aux valeurs observées en fin de gestation. Le bilan énergétique négatif, 

caractéristique du début de lactation, constitue la principale cause de la 

mobilisation des réserves adipeuses après la parturition, entraînant une baisse de la 

production de leptine (Loiselle, 2010). 

Plusieurs facteurs influencent le bilan énergétique en début de lactation, 

Parmi eux, on retrouve l’alimentation durant la période de transition, les facteurs liés à 

l’animal, tels que le potentiel génétique et la capacité de production, qui déterminent 

notamment l’aptitude des vaches laitières à consommer davantage, à constituer des réserves 

corporelles et à les mobiliser efficacement (Munyan, 2001). Des facteurs environnementaux 

jouent également un rôle important. À ce titre, Esposito et al., (2014) recommandent : 

1.Mettre en place un programme de gestion et de suivi nutritionnels s’avère 

prometteur pour atténuer l’impact du bilan énergétique négatif chez les vaches 

laitières. 

2.Adopter une alimentation à énergie contrôlée pendant la période de 

tarissement, augmenter la fréquence des repas, assurer une gestion optimale de 
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l’alimentation afin de garantir un approvisionnement régulier en fourrages frais et 

adéquats, ainsi que la disponibilité de multiples points d’eau propre, sont des 

mesures essentielles. 

 

Figure 2 : Evolution des quantités de matières sèches ingérées et des besoins 

énergétiques au cours du cycle physiologique de la vache laitière. (Sérieys, 1997) 

 

I.3. Relation entre le BCS et les maladies métaboliques : 

La période post-partum est une période de stress métabolique intense, au cours de laquelle les 

vaches laitières présentant un bilan énergétique négatif (BEN) plus sévère et prolongé sont 

exposées à un risque accru de maladies et de réforme (Rajala-Schultz et al., 2001 ; Butler, 

2000 ; Folnožić et al., 2016 ; Folnožić et al., 2019a). L’indice d’état corporel (IEC), qui 

reflète le statut nutritionnel des vaches laitières, est largement reconnu comme un outil de 

gestion précieux. Il est étroitement corrélé à l’état métabolique ainsi qu’aux performances de 

production et de reproduction (Buckley et al., 2003). 

L’étude de Dramé et al., 1999 a indiqué que l’état corporel moyen est de 2,8 durant les dix 

premiers jours de lactation. Cette valeur diminue ensuite pour atteindre un minimum de 2,5 
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entre le 51e et le 60e jour de lactation, puis elle augmente progressivement pour atteindre 3,1 ; 

3,5 ; puis 3,4 respectivement entre les jours 291–300, 351–360 et 390–400 post-partum. Cette 

évolution est significativement influencée par le stade post-partum, la saison de vêlage et 

l’état d’engraissement au moment de la mise bas (p < 0,05). Elle reflète la variation des 

réserves énergétiques et permet de juger de l’adéquation entre les apports et les besoins 

nutritionnels. 

Les résultats de Chebel et al., 2018 montrent que la perte de BCS pendant la période de 

tarissement est associée à des effets négatifs sur la santé, la reproduction et la production. 

Cela confirme l’importance d’une gestion rigoureuse de cette phase, car une lactation réussie 

commence bien avant le vêlage. Pour limiter la perte de BCS durant le tarissement, il est 

recommandé d’atteindre une note ≤ 3,25, rendue possible par une sélection génétique 

adéquate, une bonne production et une gestion reproductive efficace. 

Un excès de réserves graisseuses chez les vaches laitières a été associé à une baisse de la 

production laitière et à un risque accru de troubles métaboliques (Gearhart et al., 1990). Le 

risque de cétose chez les vaches ayant un BCS ≥ 3,5 au vêlage est plus de deux fois supérieur 

à celui des vaches avec un BCS ≤ 3,25 (Gillund et al., 2001), ces dernières ayant tendance à 

perdre plus de condition corporelle. 

Une étude néerlandaise a révélé un ratio de risque de 3,3 pour la fièvre vitulaire chez les 

vaches grasses (BCS ≥ 4,0) par rapport aux vaches normales ou maigres (Heuer et al., 1999). 

Un score BCS excessif (≥ 4,0) ou insuffisant (< 2,0) réduit aussi les performances de 

reproduction (Gaines, 1989). En outre, toute variation (perte ou gain) après vêlage impacte 

négativement la fertilité, même si le score initial était satisfaisant. 

Un état trop maigre ou trop gras est aussi fortement lié aux troubles de la reproduction. Ali et 

al., 2011 ont rapporté une association significative entre le BCS et l’incidence de pathologies 

inflammatoires telles que métrite, endométrite, cervicite ou pyomètre. 

Une note d’état supérieure à 4 (sur 5) augmente le risque de dystocie, en raison de l’excès de 

graisse dans la filière pelvienne, ce qui est particulièrement problématique chez les primipares 

(Gearhart et al., 1990). À l’inverse, un BCS < 2 au vêlage est associé à un risque accru de 

rétention placentaire (Fourichon et al., 2004). Un état corporel trop élevé (> 4) constitue 

aussi un facteur de risque, favorisant des mises basses prolongées, des hypocalcémies et une 
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involution utérine retardée, ce qui aggrave le risque de métrite (Pedron et al., 1992 ; 

Markusfeld et al., 1997). Une vache obèse est également sujette à la stéatose hépatique, 

réduisant la capacité de détoxification du foie et augmentant les risques de non-délivrance et 

de pathologies utérines (Aubadie-Ladrix, 2005). 
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CHAPITRE II : ACETONEMIE DE LA VACHE LAITIERE 

 

II.1. Définition : 

L’acétonémie est une maladie métabolique d’origine nutritionnelle qui touche fréquemment 

les vaches en début de lactation. Elle résulte d’un apport énergétique insuffisant pour couvrir 

les besoins des vaches laitières, particulièrement en période de démarrage de la production 

laitière. Sa fréquence augmente avec le niveau de production. Comme dans le cas de 

l’acidose, les symptômes peuvent rester discrets lorsque l’état n’est pas très avancé ; les 

animaux se trouvent alors en subcétose, sans signes cliniques évidents (Perreau, 2014). 

II.2. Pathogénie : 

II.2.1. Rappels sur le métabolisme énergétique et la formation des corps cétoniques : 

Chez le ruminant, le glucose apporté par la ration représente généralement moins de 5 % de 

l’énergie absorbée, car il est transformé dans le rumen en acides gras volatils (AGV). Par 

conséquent, la vache doit synthétiser du glucose à partir d’autres substances : ce processus est 

appelé « néoglucogenèse » (Cuvelier et Dufrasne, 2005). Cette néoglucogenèse se déroule 

dans le foie via l’acide oxaloacétique et le cycle de Krebs. Elle utilise comme précurseurs le 

propionate (issu de la fermentation ruminale), des acides aminés glucoformateurs (issus de la 

dégradation des protéines musculaires), le glycérol (provenant de la lipolyse), le lactate et les 

réserves glycogéniques (Brugère-Picoux et Brugère, 1987 ; Houe et al., 2001 ; Carrier et 

al., 2004). 

Chez la vache en lactation, le glucose joue un rôle essentiel car il est utilisé pour la synthèse 

du lactose, principal sucre du lait. Le lactose résulte de l’union d’une molécule de glucose et 

d’une molécule de galactose, elle-même formée à partir de glucose dans la glande mammaire 

(Cuvelier & Dufrasne, 2005). 

Les corps cétoniques, acide acétoacétique, acétone et acide bêta-hydroxy butyrique (BHB) 

sont des composés énergétiques présents normalement en faible quantité dans le sang (5 à 10 

mg/100 mL). Le problème de l’acétonémie est lié au devenir de l’acétylcoenzyme A dans le 

foie. Celui-ci peut être utilisé dans le cycle de Krebs, à condition qu’il y ait suffisamment 

d’oxaloacétate. Sinon, il est détourné vers la synthèse de corps cétoniques ou d’acides gras à 

longue chaîne (Gadoud et al., 1992). L’acétone est éliminée dans l’urine, le lait et par voie 
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respiratoire, tandis que les autres corps cétoniques peuvent servir de source d’énergie pour les 

muscles et la mamelle (Brugère-Picoux et Brugère, 1987 ; Houe et al., 2001 ; Carrier et al., 

2004). 

II.2.2.Physiopathologie : 

Il est bien établi que la vache laitière mobilise ses réserves corporelles en début de lactation 

pour faire face à des besoins énergétiques qui atteignent leur maximum dès les premières 

semaines, alors que sa capacité d’ingestion est encore réduite. Cette mobilisation est d’autant 

plus importante que la production de lait est élevée (Sérieys, 1997). La cétose survient dans 

un contexte de bilan énergétique négatif (BEN), en particulier durant les deux dernières 

semaines de gestation ou au début de la lactation (Brunet et Grissolange, 2002 ; Sheldon et 

al., 2004). 

Il existe plusieurs formes de cétose chez les bovins, mais la physiopathologie reste similaire : 

une lipolyse massive entraîne la libération d’acides gras non estérifiés (AGNE), un 

métabolisme hépatique insuffisant, une oxydation incomplète générant des corps cétoniques, 

un stockage accru des lipides sous forme de triglycérides dans le foie et une baisse possible de 

la sécrétion de lipoprotéines de très basse densité (Divers, 2007). 

On distingue principalement deux formes (Figure 03) : 

 La cétose subclinique, qui est la plus fréquente, se manifeste par une augmentation 

des corps cétoniques sans signes cliniques. 

 La cétose clinique, qui se traduit par une perte progressive d’appétit accompagnée 

d’un amaigrissement marqué (Rémy, 2010).  
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Figure 3: Variation des corps cétoniques selon le type de cétose (Andersson, 1988) 

 
Les caractéristiques biochimiques les plus marquantes de la maladie sont : 

 Une hypercétonémie (acétoacétate ≥ 0,5 mM) ; 

 Une hypoglycémie ; 

 Des concentrations élevées d’AGNE dans le sang ; 

 Une infiltration graisseuse hépatique ; 

 Une perte de glycogène hépatique (Baird, 1982). 

La cétose subclinique touche des vaches cliniquement normales en début de lactation, 

présentant des taux sanguins de BHB supérieurs à 1400 µmol/l (14,4 mg/dl) (Divers, 2007). 

II.2.2.1. Cétose type 1 : 

L’un des facteurs de risque de la cétose primaire est une production laitière élevée (Erb, 

1987) La cétose clinique primaire se manifeste chez les vaches en début de lactation 

(généralement entre 1 et 3 semaines de lactation, et plus fréquemment entre la deuxième et la 

quatrième lactation), apparemment bien nourries, en bon état corporel avant le vêlage et ne 

présentant aucune autre pathologie. Ces vaches présentent souvent des taux de BHB 

supérieurs à 3 000 µmol/L ou 26 mg/dl (Divers, 2007). 

II.2.2.2. Cétose type 2 : 

La cétose de type II survit lors de la stéatose hépatique. Elle est le résultat d'une diminution de 

la fonction hépatique associée à un manque d'appétit qui réduit l'apport de glucose. Elle est 
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plus précoce, huit-quinze jours après le vêlage, et sa guérison, plus difficile, est associée à la 

diminution de la stéatose. La forme la plus fréquente est la forme sous-clinique (Rémy, 2010). 

Le syndrome de la vache grasse/stéatose hépatique se manifeste chez les vaches en surpoids 

qui tombent malades juste avant ou pendant la parturition et souffrent d'anorexie marquée, de 

fièvre vitulaire récurrente, de rétention placentaire, de myopathie et de septicémie. (Divers, 

2007) 

II.3. Diagnostic : 

Le diagnostic peut être clinique, basé sur les signes observés et leur contexte d’apparition. Il 

peut aussi être expérimental, notamment par des examens biochimiques. Le dosage des corps 

cétoniques peut être réalisé sur le sang et le lait. Les auteurs ne s’accordent pas toujours sur la 

fiabilité des dosages réalisés sur les urines (Foucras et al., 2006 ; Bassereau  2004). 

 

Le dosage du bêta-hydroxybutyrate (BHB), dont le taux se situe entre 10 et 100 mg/dl en cas 

d’acétonémie, est un bon indicateur, qu’on peut mesurer dans le sang ou le lait (Brugère-

Picoux et Brugère , 1987 ; Bobe et al., 2004 ; Carrier et al., 2004). 

Lors de stéatose hépatique, le BHB peut aussi augmenter, mais moins fortement que dans une 

cétose de type I. 

Le dosage des AGNE (acides gras non estérifiés) est recommandé autour de la mise bas (±1 

semaine), tandis que le dosage du BHB est plus pertinent après la 1ʳᵉ semaine de lactation 

(Hélène, 1985). 

Les vaches en cétose persistante (1 à 7 semaines) souffrent généralement aussi de lipidose 

hépatique. Une échographie ou une biopsie hépatique peut confirmer le diagnostic, bien que 

rarement nécessaire. Le diagnostic est facile, le traitement plus complexe.  

Ces vaches perdent du poids, mangent peu mais continuent à produire du lait, ce qui les rend 

vulnérables à une aggravation de leur état (Divers,2007). 

II.4. Impact de la maladie sur l’élevage : 

De nombreuses études ont montré que des concentrations élevées de BHBA ou d'AGNE sont 

associées à un risque accru de développer diverses maladies, des troubles de la reproduction et 

des modifications de la production de lait (Duffield et al., 2009 ; McArt et al., 2013 ; Suthar 

et al., 2013). 

II.4.1. Sur la production et la composition du lait : 

La cétose entraîne une baisse de la production laitière, tant sur le volume global que sur la 

composition. On observe notamment une diminution du taux protéique et du taux de lactose, 
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ce dernier étant synthétisé à partir du glucose circulant. En revanche, le taux butyreux (TB) 

est généralement maintenu, car les acides gras libres et les corps cétoniques participent à la 

synthèse des lipides du lait, notamment des acides gras à longue chaîne (18 atomes de carbone 

et plus). La perte de production peut atteindre 4 à 10 kg de lait par jour en cas de cétose 

clinique, et de 1 à 7 kg en cas de forme subclinique.   

Ferre et Aubadie-Ladrix (2004) ainsi que Dohoo et al., (1984) ont montré qu’une 

hypercétonémie est associée à une baisse de production de l’ordre de 1 à 1,4 kg par jour, soit 

une diminution de 4,4 à 6 % de la production quotidienne, ce qui représente un impact 

économique significatif. 

 

 

 

II.4.2. Sur la reproduction : 

La fonction de reproduction nécessite également un apport énergétique important. La cétose 

est ainsi associée à un retard dans la reprise de l’activité ovarienne et à la formation de kystes 

ovariens après la mise bas (Achard, 2005 ; Andersson, 1988). Ce trouble perturbe le 

rétrocontrôle exercé par l’œstradiol sur l’hypothalamus, réduisant ainsi la fréquence des 

pulses de GnRH et donc la sécrétion de LH (Monget, 2004). Les ovaires deviennent moins 

sensibles à la LH, ce qui perturbe la croissance folliculaire, en particulier celle des petits 

follicules. Il s’installe alors un état d’anœstrus, associé à une hypoprogestéronemie, pouvant 

conduire à l’anovulation (Lamb, 2002). Ces perturbations peuvent provoquer des 

avortements, un arrêt ou un ralentissement de l’activité ovarienne, ainsi que des chaleurs 

silencieuses (Vagneur et al., 1992). 

Dans les élevages fortement touchés par la cétose clinique, l’intervalle vêlage-vêlage 

s’allonge de deux jours en moyenne et le taux de réussite à la première insémination diminue 

de 4 % (Achard, 2005). La forme subclinique de la maladie affecterait principalement 

l’intervalle vêlage-premières chaleurs (Duffield, 2000), ainsi que les intervalles vêlage-

première insémination et vêlage-dernière insémination (Andersson, 1988). 

 

Selon Gillund et al., (2001), le score d’état corporel au vêlage n’était pas directement lié à la 

reproduction, alors que la perte de ce score s’est révélée être un indicateur pertinent des 

performances reproductives. Leur étude a mis en évidence l’intérêt de ce paramètre pour 
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suivre les interactions entre la gestion nutritionnelle, la fonction reproductive et l’acétonémie 

chez les vaches laitières à double usage, dans un contexte de rendement moyen. 

 

II.5. Traitement : 

II.5.1. Rétablir la glycémie : 

Pour augmenter la concentration du glucose dans le sang, plusieurs approches sont possibles 

 Administration sous-cutanée ou intraveineuse de glucose ; 

 Administration orale de propionate ou de propylène glycol (ce dernier, précurseur 

du pyruvate, peut entrer dans la néoglucogenèse ou le cycle de Krebs) ; 

 Injection intramusculaire d’un glucocorticoïde adapté ou, à défaut, d’ACTH. 

Ces mesures visent à rétablir l’équilibre énergétique en augmentant la disponibilité en 

glucose. Il semble que la fonction thérapeutique de ces trois types de traitement soit 

d'accroître l’apport glucidique afin de compenser les besoins énergétiques de la vache en 

début de lactation (Baird, 1982). 

II.5.2. Amélioration de la fonction hépatique : 

Les substances lipotropes, telles que la méthionine ou la choline, contribuent à améliorer la 

fonction hépatique en stimulant la formation de lécithines, essentielles au transport des lipides 

dans le foie (Metge, 1990). 

Les vaches atteintes de cétose associée à une lipidose hépatique, ou stéatose hépatique, sont 

souvent des animaux à fort potentiel de production. Ce sont des cas cliniquement plus 

complexes, car leur état ne s’améliore pas rapidement, même sous traitement. Il n’est pas rare 

qu’un traitement classique ait déjà été administré pendant une à trois semaines avant la 

consultation vétérinaire. 

Dans ces cas, le protocole doit inclure : 

 Une perfusion continue de glucose à 5 % dans une solution électrolytique équilibrée, 

additionnée de 40 mEq/L de KCl ; 

 L'administration sous-cutanée d'insuline (200 UI de protamine de zinc) toutes les 24 à 

36 heures, afin de stimuler l’absorption périphérique du glucose et inhiber la lipolyse. 

Il est à noter que la glande mammaire et le cerveau n'ont pas besoin d'insuline pour 

capter le glucose ; 

 L’administration de bolus de glucose (250 ml en intraveineuse, deux fois par jour) 

pour accroître la concentration d’insuline ; 
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 Une surveillance étroite pour éviter l’hyperglycémie persistante, qui pourrait entraîner 

une diurèse osmotique excessive, et favoriser un déplacement de la caillette par 

hyperinsulinisme. 

En parallèle, l’utilisation de niacine (12 g/jour par voie orale) est recommandée car elle inhibe 

la lipolyse. Enfin, des vitamines du groupe B sont généralement administrées 

quotidiennement, en injection intraveineuse lente (Divers et Peek, 2007). 

II.6. Prophylaxie : 

Pour prévenir l’apparition de la cétose dans un élevage, une gestion rigoureuse de l’ensemble 

des facteurs d’élevage est indispensable. Cela passe par une alimentation adaptée au stade 

physiologique de chaque vache, en veillant à la fois à la quantité et à la qualité des apports, y 

compris les éventuels additifs. Il est également essentiel de gérer les lots de manière 

cohérente, de maîtriser la durée de tarissement, d’assurer une bonne transition alimentaire, et 

de veiller à l’aménagement des bâtiments (température, ventilation, absence de compétition à 

l’auge, etc.). Or, il n’est pas toujours facile de maîtriser tous ces paramètres simultanément, et 

certains peuvent être négligés au profit d'autres jugés plus prioritaires (Meurant, 2004). 

Dans ce cadre, Perreau (2014) recommande plusieurs mesures clés : 

 Éviter l’engraissement excessif durant la période de tarissement. 

 Fournir des rations équilibrées, riches en glucose ou en précurseurs glucoformateurs, 

tout en limitant le risque d’engraissement. 

 Habituer les animaux à des fourrages de bonne qualité dès la fin du tarissement. 

 Veiller à une couverture énergétique suffisante lors du pâturage. 

 Traiter rapidement tout problème sanitaire susceptible d’entraîner une baisse de 

l’appétit. 
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Partie expérimentale 
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MATERIEL ET METHODES 

 

Objectif de l’étude : 

L’objectif de cette étude est d’évaluer la présence éventuelle d’acétonémie chez les vaches 

laitières en début de lactation en analysant l’évolution de certains paramètres biologiques, 

notamment la glycémie, les protéines totales et le bêta-hydroxybutyrate, dans les conditions 

d’élevage de la wilaya de Tipaza. 

I. Matériel : 

I.1.Matériel biologique : 

Cette étude a été menée sur un effectif de 11 vaches laitières dans une région de la wilaya de 

Tipaza, dans le but d’étudier leur profil métabolique au cours des trois mois suivant le vêlage, 

afin de mettre en évidence la présence éventuelle d’acétonémie. 

Les animaux étudiés étaient de deux races : Fleckvieh et Montbéliarde (pie rouge), toutes 

multipares et appartenant à différentes tranches d’âge. 

Après une contention efficace et une asepsie rigoureuse de la zone de prélèvement, des 

échantillons sanguins ont été prélevés au niveau de la veine coccygienne à l’aide d’aiguilles 

18G et de tubes stériles du système Vacutainer à usage unique. Ces prélèvements ont été 

réalisés au cours du premier, du deuxième et du troisième mois post-partum, puis transportés 

dans une glacière jusqu’au laboratoire de biochimie médicale de l’ENSV. 

I.2. Appareils et réactifs : 

Les analyses biochimiques ont été effectuées au laboratoire de Biochimie médicale de ENSV, 

en utilisant des équipements de laboratoire standard (voir la liste détaillée en annexe 01) 

ainsi que les réactifs utilisés pour les analyses biochimiques ; des kits commerciaux 

SPINREACT (voir l’annexe 02 pour la liste détaillée). 
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II. Méthodes : 

Pour l’analyse biochimique sérique, des échantillons de sang (5 ml chacun) ont été prélevés 

sur des animaux par ponction veineuse coccygienne, dans des vacutainers stériles sans 

anticoagulant. Ces échantillons ont ensuite été centrifugés à 3000 tr/min pendant 5 minutes 

pour séparer le sérum. Les sérums obtenus ont été répartis dans des tubes Eppendorf 

identifiés, puis conservés dans un congélateur à -20°C. 

II.1. Dosages biochimiques : 

Après décongélation des sérums, nous avons procédé aux dosages des paramètres 

biochimiques suivants : glucose, Protéines Totales, Les dosages ont été effectués par 

spectrophotométrie en suivant les protocoles expérimentaux des réactifs SPINREACT (voir 

annexe 02). 

II.1.1. Dosage du Glucose : 

 Méthode et principe 

La concentration en glucose a été déterminée par une méthode colorimétrique enzymatique, 

basée sur les principes de (Trinder, 1969) et (Kaplan et al., 1984.). Cette technique repose 

sur l’oxydation du glucose en gluconolactone par la glucose-oxydase, générant de l’eau 

oxygénée. 

L’eau oxygénée réagit ensuite avec l’amino-4-phénazone et le phénol, réaction catalysée par 

la peroxydase, pour former un composé rouge. L’intensité de cette coloration, directement 

proportionnelle à la concentration en glucose, est mesurée par spectrophotométrie. 

II.1.2. Dosage des protéines totales : 

 Méthode et principe 

La concentration en protéines est déterminée par une méthode colorimétrique, basée sur les 

protocoles de (Koller et al., 1984) et (Young 1995). En solution alcaline, les ions cuivriques 

réagissent avec les liaisons peptidiques des protéines pour former un complexe pourpre 

caractéristique. Le tartrate de potassium et de sodium est ajouté pour empêcher la 

précipitation de l’hydroxyde de cuivre, tandis que l’iodure de potassium inhibe l’auto-

réduction du cuivre. 

L’intensité de la coloration développée, directement proportionnelle à la concentration en 

protéines, est mesurée par spectrophotométrie. 
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II.2.1. Dosage du BHB : 

Pour la mesure de BHB on a utilisé l’appareil Freestyle Optium® cité par (Michaux H,1985) 

et (Benyettou, 2016) (anciennement Optium Xceed® ; à la différence de ce dernier, ce lecteur 

ne nécessite pas de calibration) qui sert à doser le BHB et alors à détecter l’acétonémie. 

 

 Méthode et principe 

L’appareil sert à mesurer les corps cétoniques dans le sang, il est destiné à la surveillance de 

l’état acido-cétosique chez les personnes diabétiques en médecine humaine. Il mesure le BHB 

sanguin. Il utilise la réaction utilisée par Williamson en 1962, et également applicable sur le 

sang bovin (Iwersen, 2009). 

 Description de la méthode de mesure du BHB avec les Bandelettes Optium® ß-

Cétone   

La réaction utilisée est une réaction d’oxydoréduction. La ß-hydroxybutyrate déshydrogénase, 

présente sur la bandelette, catalyse l’oxydation du BHB par NAD en acétate. NAD accepte 

donc un électron et devient NADH. Un réactif médiateur réagit alors avec NADH, récupère 

l’électron. Il est donc réduit. Puis il est oxydé au contact de l’électrode au niveau de laquelle 

apparait alors le courant électrique proportionnel à la quantité de BHB au départ.  

  Réactions d’oxydoréduction  

 

 Mode opératoire  

- Insérer une bandelette Optium® ß-Cétone dans l’appareil Freestyle Optium®. 

- déposer une goutte de sang capillaire (ou veineux) directement sur la bandelette. 

- Appliquer le sang à l’extrémité réceptrice de la bandelette. 

-Attendre quelques secondes pendant que l’appareil réalise automatiquement la lecture. 

-Lire le résultat numérique affiché, exprimé en mmol/l de BHB. 
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III. RESULTATS   

III.1. Résultats du dosage du glucose : 

Le dosage du glucose sanguin effectué sur les 11 vaches laitières étudiées a mis en évidence 

des variations notables au cours des trois premiers mois post-partum (Figure 04). 

 

Figure 4 : Évolution de la glycémie durant les trois premiers mois de post-partum chez 

chaque vache (g/l) 

Une fluctuation importante et irrégulière de la glycémie a été observée entre les différentes 

vaches du lot. En comparant les valeurs obtenues aux normes physiologiques du glucose chez 

les bovins adultes, comprises entre 0,35 et 0,88 g/l (Kaneko et al. 1997 ; Carlson, 2009), 

certaines vaches présentent une hyperglycémie. C’est le cas de la vache n°2, dont la glycémie 

atteint 0,92 g/l au deuxième mois puis 1,1 g/l au troisième mois de post-partum. La vache n°8 

montre également une valeur élevée de 1,08 g/l au deuxième mois.  

À l’inverse, plusieurs vaches présentent des épisodes marqués d’hypoglycémie, notamment la 

vache n°6 avec une glycémie de 0,08 g/l au troisième mois, et la vache n°11 avec une valeur 

très basse de 0,04 g/l au deuxième mois. Ces variations traduisent une instabilité du 

métabolisme énergétique durant la phase post-partum. 

Ces variations extrêmes indiquent un déséquilibre de l’homéostasie glucidique en phase post-

partum, caractérisé par une incapacité de certaines vaches à maintenir une glycémie stable. 
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Les cas d’hyperglycémie observés pourraient être liés à un stress métabolique ou à une 

résistance à l’insuline, bien que cette hypothèse nécessiterait des explorations 

complémentaires. 

Les hypoglycémies sévères, quant à elles, traduisent un bilan énergétique négatif marqué, 

notamment chez les vaches n°6 et n°11, ce qui constitue un facteur de risque important pour 

le développement de troubles métaboliques tels que la cétose. 

L’évolution de la glycémie moyenne du groupe montre une tendance à la baisse progressive 

(Figure 05). Elle passe de 0,60 g/l au 1er mois à 0,54 g/l au 2ᵉ mois, puis chute à 0,33 g/l au 

3ᵉ mois. Cette diminution progressive est cohérente avec les besoins énergétiques croissants 

liés à la lactation, alors que l’ingestion alimentaire reste parfois insuffisante durant cette 

période. 

 

Figure 5 : Evolution de la glycémie moyenne dans les 3 premiers mois de post partum. 

III.2. Résultats du dosage des protéines totales : 

L’analyse des protéines totales permet d’apprécier l’évolution de ce paramètre sur les trois 

premiers mois de lactation et d’identifier d’éventuelles anomalies métaboliques. Les résultats 

sont rapportés dans la figure 06. 
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Figure 7: Variation moyenne des protéines totales au cours 

des trois premiers mois de post-partum (g/l) 

 

Figure 6 : Évolution des protéines totales chez chaque vache durant les trois premiers 

mois de post-partum(g/L). 

L’analyse des résultats montre une variabilité modérée entre les vaches. La valeur minimale 

observée est de 65,18 g/l, ce qui reste dans l’intervalle de référence établi chez les bovins, 

situé entre 65 et 80 g/l (Varriele, 1999). Toutefois, un grand nombre de vaches ont présenté 

des taux supérieurs à cette plage, traduisant une hyperprotéinémie, avec un pic de 115,5 g/l 

enregistré chez la vache n°9 au premier mois de post-partum. 

Concernant l’évolution moyenne des protéines totales au sein du groupe (Figure 07) : 

On observe une tendance à la diminution progressive des protéines totales au cours des deux 

premiers mois : la moyenne passe de 92,82 g/l au 1ᵉʳ mois à 80,83 g/l au 2ᵉ mois. Une légère 

remontée est ensuite notée au 3ᵉ mois, avec une moyenne atteignant 83,79 g/l. 
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Cette évolution pourrait traduire une adaptation progressive du métabolisme hépatique en lien 

avec les besoins énergétiques élevés en début de lactation. L’hyperprotéinémi observée chez 

certaines vaches, notamment au 1ᵉʳ mois, pourrait être liée à un état de déshydratation ou à 

une mobilisation des protéines en réponse au stress métabolique post-partum. À l’inverse, les 

valeurs plus proches de la norme ou en dessous pourraient indiquer un déséquilibre 

nutritionnel ou une mauvaise valorisation des apports protéiques. 

III.3. Résultats du dosage du BHB : 

L’analyse du bêta-hydroxybutyrate (BHB) a été menée afin de détecter la présence 

d’acétonémie subclinique ou clinique au cours des trois premiers mois de post-partum. Les 

concentrations de BHB obtenues chez les différentes vaches sont présentées dans la figure 08. 

 

Figure 8: Évolution des concentrations individuelles de BHB (mmol/l) durant les trois 

premiers mois de post-partum. 

Les résultats montrent que plusieurs vaches ont présenté des taux de BHB supérieurs au seuil 

de référence pour la cétose subclinique fixé à 1,2 mmol/l (Alves de Oliveira et Dubuc, 2014 

; Vanholder et al., 2015). C’est notamment le cas de la vache n°10 avec une concentration de 

1,7 mmol/l au 2ᵉ mois, et de la vache n°7 au 3ᵉ mois. 

Par ailleurs, la vache n°7 présente un taux très élevé dès le 1ᵉʳ mois de lactation, atteignant 3 

000 µmol/l (soit 3 mmol/l), ce qui indique un cas de cétose clinique (Divers, 2007). 

L’évolution moyenne du BHB dans le groupe est illustrée dans la figure 09 : 
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Figure 9 : Évolution moyenne des concentrations de BHB durant les trois premiers mois 

de post-partum (mmol/l) 

On observe une augmentation progressive des valeurs de BHB, passant de 0,85 mmol/l au 1ᵉʳ 

mois à 0,95 mmol/l au 2ᵉ mois, avant de légèrement redescendre à 0,89 mmol/l au 3ᵉ mois. 

Cette évolution suggère une tendance à l’augmentation du stress métabolique en début de 

lactation, avec un pic vers le deuxième mois, suivi d’une légère amélioration. 
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VI.  DISCUSSION GENERALE 

 

VI.1. Evolution des concentrations de glucose sanguin en post-partum : 

Les résultats obtenus dans cette étude révèlent une diminution des concentrations de glucose 

sanguin en période post-partum. Cette baisse a également été rapportée par Ghozlane et al., 

(2017), qui l’associent à la balance énergétique négative inévitable au début de la lactation. 

En l’absence de suralimentation pendant la période de tarissement, la vache entre dans un 

état de lipomobilisation, avec accumulation de lipides au niveau hépatique, ce qui limite la 

néoglucogenèse et favorise l’apparition d’une hypoglycémie (Drackley, 1999 ; Filipejova et 

Kovacik, 2009). 

La persistance de cette hypoglycémie du premier au troisième mois post-partum a été 

expliquée par plusieurs auteurs. Elle résulterait notamment de l’importante consommation de 

glucose par la glande mammaire pour la synthèse du lait (Overton et al., 2017). Par ailleurs, 

un faible taux de glucose peut être accentué par une réduction de l’appétit ou une altération de 

la fonction hépatique, contribuant ainsi à un stress métabolique accru et à une réponse 

inflammatoire plus marquée (Drackley et al., 2001). 

VI.2. Evolution des concentrations des protéines totales en post-partum : 

Selon Drackley (2001), une baisse des protéines totales en post-partum peut s’expliquer par 

un apport alimentaire insuffisant. Il suggère notamment que les acides aminés (AA) peuvent 

être prioritairement dirigés vers la glande mammaire sous forme de peptides, ou provenir d’un 

catabolisme plus important des protéines corporelles. Dans certaines conditions, l’ajout de 

matières grasses à la ration pourrait ne pas être pleinement valorisé si l’apport en AA reste 

limité. 

 

Dans notre étude, bien qu’une diminution des concentrations moyennes en protéines totales 

ait été observée entre le premier et le deuxième mois post-partum, ces valeurs sont restées au-

dessus du seuil physiologique minimal.  

VI.3. L’acétonémie de la vache laitière : 

La majorité des vaches de l’étude ont présenté une acétonémie subclinique. En début de 

lactation, les besoins énergétiques augmentent brutalement, ce qui favorise l’apparition de 

cette pathologie métabolique (Roche et al., 2013). Dans notre étude, le pic des concentrations 
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de BHB est observé au cours du deuxième mois post-partum. Cette évolution rejoint les 

observations de Schelcher et al. (1995), selon lesquelles les corps cétoniques augmentent 

durant le premier mois de lactation avant de commencer à diminuer. Le BHB est alors 

fortement lié à un bilan énergétique négatif. 

Par ailleurs, Holtenius et Holtenius (1996) expliquent que lorsque la néoglucogenèse à partir 

des protéines corporelles est inhibée, la glycémie plasmatique diminue tandis que les corps 

cétoniques augmentent. Ces mécanismes sont cohérents avec les résultats obtenus dans notre 

étude, traduisant un déséquilibre métabolique caractéristique du début de lactation. 

                               

                    

Figure 10 : Evolution des 3 paramètres métaboliques en début de lactation. 
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CONCLUSION 

Les résultats obtenus dans cette étude révèlent des perturbations métaboliques typiques de la 

période de post-partum chez la vache laitière. Bien que les valeurs moyennes enregistrées 

soient restées dans les normes physiologiques pour la majorité des vaches, quelques cas 

d’hypoglycémie associée à une acétonémie subclinique ont été observés, témoignant de 

l’installation d’un bilan énergétique négatif.  

Ce déséquilibre, fréquent en début de lactation, s’explique notamment par une mobilisation 

intense des réserves corporelles et une consommation accrue de glucose pour la synthèse 

lactée. La baisse des concentrations en glucose sanguin, observée durant les trois premiers 

mois après le vêlage, peut également être aggravée par une diminution de l’appétit ou une 

altération hépatique.  

Par ailleurs, l’élévation du taux de BHB renforce l’hypothèse d’un état de cétose subclinique. 

La diminution modérée des protéines totales, bien qu’inférieure à la moyenne habituelle, reste 

dans les limites physiologiques, probablement en lien avec une réorientation métabolique vers 

la production de lait ou un apport nutritionnel limité. Ces déséquilibres, parfois silencieux 

cliniquement, soulignent l’importance d’un suivi biochimique régulier afin de prévenir les 

troubles métaboliques et préserver la santé et la productivité des animaux. 
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ANNEXES 

Annexe 01 

 

Appareils et réactifs 

Pour les dosages biochimiques ; nous disposons de : 

- Congélateur et réfrigérateur; 

-Tubes à hémolyse; 

-Bechers; 

-Eppendorf; 

- Une centrifugeuse de paillasse (JOUAN) ; 

- Des micropipettes à volume réglable ; 

- Un spectrophotomètre UV-Visible (LKB) ; 

-Des réactifs de laboratoire pour le dosage des paramètres biochimiques (SPINREACT) ; 

-Un bain marie thermostaté (JOUAN) ; 

- Un vortex (JOUAN) ; 

-Un chronometre. 
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Annex 2 :  
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Résumé : 

Cette étude s’intéresse aux variations biochimiques survenant en post-partum chez la vache laitière. 

Des prélèvements sanguins ont été réalisés sur 11 vaches laitières dans une région de la wilaya de 

Tipaza à différents moments après le vêlage. Les analyses ont porté sur les concentrations de glucose, 

de bêta-hydroxybutyrate (BHB) et de protéines totales. Les résultats montrent une diminution du 

glucose et une élévation du BHB, traduisant un bilan énergétique négatif et une acétonémie 

subclinique au début de la lactation. Les protéines totales présentent une baisse modérée, sans dépasser 

les seuils physiologiques. Ces déséquilibres métaboliques, souvent silencieux, soulignent l’importance 

d’un suivi régulier pour prévenir d’éventuelles complications. 

Mots-clés : Vache laitière, Post-partum, Glucose, Protéines totales, BHB. 

 

Abstract 

This study focuses on the biochemical variations occurring in postpartum dairy cows. Blood samples 

were collected from 11 dairy cows in a region of Tipaza province at different times after calving. The 

analyses focused on the concentrations of glucose, beta-hydroxybutyrate (BHB), and total proteins. 

The results show a decrease in glucose and an increase in BHB, indicating a negative energy balance 

and subclinical ketosis at the onset of lactation. Total protein levels showed a moderate decrease, 

remaining within physiological limits. These often silent metabolic imbalances highlight the 

importance of regular monitoring to prevent potential complications. 

Keywords:  

Dairy cow, Postpartum, Glucose, Total proteins, BHB. 

 ملخص

بقرة حلوب  11هذه الدراسة على التغيرات الكيميائية الحيوية التي تحدث في الأبقار الحلوب بعد الولادة. جُمعت عينات دم من تركز 

 هيدروكسي بيوتيرات بيتاالفي منطقة بولاية تيبازة في أوقات مختلفة بعد الولادة. ركزت التحاليل على تركيزات الجلوكوز و

يشير إلى توازن طاقة سلبي  بيوتيرات مماهيدروكسي  بيتاالأظهرت النتائج انخفاضًا في الجلوكوز وزيادة في والبروتينات الكلية، 

دون سريرية عند بدء الإرضاع. أظهرت مستويات البروتين الكلية انخفاضًا معتدلًا، مع بقائها ضمن الحدود  وحالة كيتونية

  الفسيولوجية. تبُرز هذه الاختلالات الأيضية، التي غالباً ما تكون صامتة، أهمية المراقبة المنتظمة للوقاية من المضاعفات المحتملة.

 كلمات مفتاحية

هيدروكسي بيوتيرات بيتاالو ،الولادة ، الجلوكوز ، البروتينات الكلية بقر حلوب ،ما بعد    
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