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Les activités d’élevage constituent aujourd’hui un systéeme complexe qui fonctionne en
associant les humains et les animaux. Aujourd’hui, le bien étre animal dans les systémes
d’élevage est une demande de plus en plus présente dans une société ou I’animal est considéré
comme un étre vivant et sensible ( Breteau, 2010).L’évolution des pratiques d’élevages a fait
que depuis la naissance des animaux de production a leur abatage, de nombreuses situation et
manipulations sont susceptibles de constituer une atteinte au bien —étre animal comme la
réduction des contacts entre ¢leveur ( Hemsworth, 2003), I’augmentation de la taille des
troupeaux, la restriction de 1’espace, le confinement , les interventions de routines ( comme la
pesée, la vaccination , 1’écornage, amputation de la queue , la perforation des oreilles) et le

transport , ont accrus les réactions de stress chez 1’animal ( Boissy et al., 2007).

En effet, les bovins sont soumis a une grande variété de facteurs de stress dont les plus
importants sont d’ordre physiques (bruits, vibrations), climatiques (température, humidité,
vitesse de 1’air, rayonnement...), sociaux (contacts avec les congénéres et les manipulateurs,
densité..), comportementaux (manque d’exercice, position debout prolongée) et
environnementaux (confrontation avec des événements nouveau). Dans cette partie, nous
s’intéressant aux facteurs climatiques et plus précisément au stress thermique. Ce dernier, peut
s’avérer un enjeu en matiére de bien-étre pour tous types de bétail. Au-dela de la menace qu’il
peut constitué pour le bien —étre des animaux. Ce dernier, occasionné par les hautes
températures et des degrés d’humidité élevés est souvent un frein a la production surtout pour
les animaux a haut niveau de production.

En effet, cette réalité a été soutenue ces vingt dernieres années par plusieurs études (Bond et al,
1958;. Johnston,1958; Ulberg, 1958; Warwick, 1958; Yeck et Stewart, 1959; Bianca, 1965;
Johnson, 1969; McDowell, 1966; Bond, 1969; Vincent, 1972; Stewart, 1973; Thatcher, 1974;
Fuquay, 1981; Collier et al, 1982; Shearer and Beed , 1990; Ray et al.,1992). Il est aussi
important de noter qu’il peut compromettre le systéme immunitaire de 1’animal, le rendant plus
vulnéerable aux maladies. Egalement, le stress thermique a des effets néfastes sur la production
du lait (liée a une dépression de la prise alimentaire), sur la reproduction des bovins laitiers
(réduction de la qualité du sperme, difficulté de retour en chaleur) et sur la croissance (faible
poids a la naissance) (Kazdere et al, 2002;West, 2003; Hansen, 2007). Dans une étude effectuée
dans les régions chaudes des Etats Unis d’Amérique, il a été rapporté que le stress thermique est
derriére la réduction de la production laitiére de 15 a 20% et la réduction du taux de conception
d'environ 20 a 30% (Guerouali, 1997).




Dans une tentative d’étudier le stress thermique chez le bovin et son impact sur la production
laitiére, il est d’abord important de donner un apergu sur la théorie du stress a travers 1’histoire,
de définir le terme de stress et les mécanismes physiologiques du stress. Nous verrons ensuite
comment caractériser I’environnement thermique d’un bovin afin de mieux comprendre le

stress thermique, ses origines et ses conséquences.




1. Histoire du concept du stress :

L’histoire du stress remonte au milieu du dix-neuviéme siecle, vers 1860, le médecin et
physiologiste francais Claude Bernard démontre les capacités des étres vivants a se
maintenir en équilibre et a stabiliser leur milieu intérieur. 1l définit ainsi le concept de

I’homéostasie méme s’il n’a pas inventé le mot.

En 1872, Darwin publie son célébre ouvrage sur «1’expression des émotions chez les

hommes et les animaux ».

Au tout début du vingtieme siecle, Sir William Osler, cardiologue canadien vivant aux Etats-
Unis souligne de fagon prémonitoire les effets possibles du stress sur le cceur alors que rien
n’avait été découvert de fagon précise sur les mécanismes exacts du stress : « Exercer un

métier a haute responsabilité augmente le risque de maladie cardiaque »

Quelques annees plus tard, WalterBradford Cannon, le « pére de I'homéostasie », décrit les
réactions physiologiques provoquées par certaines émotions (peur, colére). Des 1911, il
observe la stimulation des glandes médullosurrénales sous I’effet de la peur. En 1915, il émet
pour la premicre fois la célebre sentence “Fight or Flight” pour décrire les deux réponses

possibles a un stress : « Fuir ou Combattre ».

Il invente le mot homéostasie et en développe le concept : un organisme sollicité par certaines
contraintes extérieures tend a produire des réponses adaptatives. Ces réponses adaptatives ont
un codt energétique élevé et 1’organisme doit donc fournir des réactions physiologiques
parfaitement coordonnées capables de lui fournir I’énergie suffisante pour réagir et pour

garantir la stabilité de son milieu intérieur.

En 1928, Cannon parle de stress émotionnel, il insiste sur le réle des facteurs psychologiques
(émotions) dans les processus d’adaptation. Pour lui, la réponse au stress fait partie d’un
systeme unifié corps-esprit dans lequel I’excitation physiologique et 1’expérience
émotionnelle sont concomitantes : le stimulus qui déclenche une émotion agit simultanément
au niveau du cortex et repose sur un ensemble de régulations coordonnées. Il publie a cette

époque un ouvrage intitulé « La sagesse du corps ».

En 1931, il découvre la substance chimique responsable de I’action du systeme sympathique :

il la nomme Sympathine (Aujourd’hui nommée, Noradrénaline).




En 1936,Hans Selye, médecin spécialiste en endocrinologie et chercheur a 1’université Mac
Gill de Montréal, a fait du stress un concept majeur a la fois en médecine et en psychologie.
Ce dernier est considéré comme le pére du stress méme si bien d’autres chercheurs avaient

travaillé sur le sujet avant lui.

En effet, il a décrit une série de réactions biologiques et physiologiques survenant sous 1’effet
de divers facteurs de stress : mise en jeu de 1’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien
entrainant la sécrétion de cortisol, activation du systéme nerveux sympathique provoquant la
stimulation de la médullosurrénale responsable d’une sécrétion d’adrénaline et de multiples
réactions viscerales. Selye conclut alors que toutes ces manifestations hormonales et
neurologiques sont des indices objectifs de la réponse du corps au stress et il définit le stress
comme « la réponse non spécifique de I’organisme a toute demande d’adaptation qui lui

est faite ».

En 1946, Hans Selye décrit de fagon globale les réactions de 1’organisme au stress sous le

terme de « syndrome général d’adaptation » dont il distingue trois phases :

» Laréaction d'alarme ou phase de choc, qui cesse avec la disparition de l'agression ;

» La phase de résistance, le corps s'adaptant a l'agression qui continue, concentrant
contre lui ses réserves, quitte a étre moins résistante lors d'une éventuelle agression

ultérieure ;

» La phase d'épuisement, le corps exténué par I'effort d'adaptation, flanchant tout a coup,

finit par succomber, méme si l'agression a cesse.

A la suite des découvertes fondamentales de Claude Bernard, de Walter Cannon, de Hans
Selye, bien d’autres avancées ont été faites. Depuis les travaux de Hans Selye plus de120.000

travaux scientifiques ont été publiés sur le stress.

A partir de 1970, la définition méme du stress s’est élargie : on est pass¢ d’un modeéle
purement physiologique et biologique a un modele plus complexe, mais plus proche de la

réalité : le modele biopsychosocial.




En 1974, afin de ne pas donner au stress un sens univoque, Selye distingue « 1’eustress », qui
s’accompagne d’agrément et de bien-étre, et le « distress », désagréable, insupportable et qui
se traduit souvent par un sentiment de détresse. La psychologie de la santé s’intéresse
essentiellement au « distress » qui par ses effets négatifs a des répercussions sur la sante, en

particulier par I’intermédiaire des facteurs de facteurs de risque.

Tous ces travaux sur le stress ont ainsi mis en évidence les modifications biologiques et
organiques provoquées par des agents stressants au travers du systéme nerveux autonome et
du systeme neuroendocrinien. Cette conception biologique du stress a ainsi dégagé une
compréhension du stress comme un état de dysharmonie ou de menace a ’homéostasie. La
réponse de I’organisme peut excéder ses capacités d’adaptation et dans ce cas, peuvent
apparaitre les maladies de I’adaptation.
Dans un premier temps, des travaux ont montré que les réactions au stress sont modulées
selon I’'importance des facteurs émotionnels ; c’est ainsi que le stress a été envisagé comme
un processus multifactoriel définissant un systéme d’interdépendance entre des composantes
affectives, cognitives, sensorielles, endocriniennes, comportementales et sociales. Au modéle
biologique linéaire se substitue donc un modele plus complexe et dynamique qui privilégie le
role des interactions entre une multiplicit¢ de facteurs pour expliquer I'impact d’un

événement stressant sur 1’organisme.

Depuis les travaux initiaux sur le stress nos connaissances ont beaucoup évolué : aujourd’hui
le stress est un phénomene a la fois biologique, psychologique et social, qui met en jeu

I’organisme dans sa globalité (corps et cerveau) et qu’il se situe a la
frontiére avec le monde émotionnel et la mémoire.
2. Définitions :

Etymologiquement, ce mot vient d’abord du latin "stringere" et "stressus" qui signifient
«serrer », mais le mot frangais «stress» découle directement de I’anglais signifiant

« contrainte ».

Biologiquement, le stress correspond aux contraintes et agressions subies par un organisme
qui vont I'empécher de vivre dans des conditions optimales et vont engendrer une réponse de
cet organisme pour pouvoir vivre dans de meilleures conditions.

Le stress ¢étant défini comme 1’effet d’un stimulus ou de plusieurs stimuli tendant a perturber

I’homéostasie de I’organisme ( Bernard, 1878).




Hans Selye (1936), définit le stress comme une « réponse non spécifique de I’organisme a

toute sollicitation.

En 1973, Duncan considére le stress comme étant une réaction corporelle résultant de stimuli
qui sont anormalement intenses, prolongés ou aversifs dans des circonstances particuliéres.
Mais dans une définition téléologique de ce type, le stress dépend uniquement de 1’anormalité

des stimuli et non de I’anormalité des réactions comportementales ou physiologiques.

En 1984, Lazarus et Folkman ont définis le stress comme étant la transaction entre la
personne et I’environnement dans laquelle la situation est évaluée comme débordant les
ressources d’un individu et pouvant mettre en danger son bien-étre. Ainsi 1’individu peut étre
considéré comme un acteur capable de moduler I’impact des agents stresseurs par des

stratégies cognitives, émotionnelles et comportementales.

En 1993, Broom, donne la définition suivante : Effet de I’environnement sur 1’individu qui se

surimpose a ses systemes de contrdle et qui réduit ou qui semble réduire sa fitness.

Dans un contexte vétérinaire, le mot stress est utilisé quand de profonds changements
physiologiques surviennent dans la condition d’un animal ’amenant généralement vers un
état de maladie (Fraser et al, 1975). Par extension, il sera utilisé pour faire référence et pour
renforcer le lien que plusieurs facteurs environnementaux peuvent contribuer a la maladie de

diverses facons.

En 1995, Morméde, définit le stress comme une réaction normale de 1’organisme lorsqu’il est
soumis a des agents potentiellement nuisibles appelés stresseurs. Il s’agit, comme le souligne
Morméde (1995), d’une situation tout a fait physiologique par laquelle 1’organisme se protége

afin de maintenir son intégrite.

En 2004, Merlot definit le stress comme un ensemble de réactions comportementales et
physiologiques en réponse a toute menace d’origine environnementale, appelée facteur de
stress. En d’autres termes, le stress n’apparait que si I’animal per¢oit un danger ou un
inconfort fort. Ainsi, les conditions de logement, des changements d’environnement physique
ou social ou des événements ponctuels aversifs survenant dans la vie d’un animal sont autant
de facteurs de stress pouvant moduler son activité neuroendocrinienne et de cette fagon

affecter son systéeme immunitaire.



http://www.ibbtev.be/?Hans-SELYE

Donc, il découle de ces différentes définitions que le mot « stress » définit autant la

situation subie par l'organisme, que la réaction de ce dernier a cette situation

3. Physiologie générale du stress :
Si le stress est vieux comme le monde, 1’é¢tude de ses mécanismes et beaucoup plus récente.

La physiologie du stress peut étre définie comme 1’¢tude des réponses biochimiques,
physiologiques et comportementales d’un animal par rapport aux facteurs nouveaux de son

environnement (Breteau , 2010).

3.1. Les étapes de la réponse a un stress :
Les travaux de Cannon puis Selye dans les années 1930, ont permis de définir la réaction de
I’organisme a toute demande qui lui est soumise, cette réponse est non spécifique et se

décompose en trois phases.

¢ La réaction d’alarme ou réponse primaire :

Elle est caractérisée par l’intervention du systeme nerveux autonome (production de
catécholamines) qui permet de déclencher des réactions physiologiques. Cette phase peut
durer de quelques minutes a 24 heures. L’axe Hypothalamo-Hypophysaire (HH) est ensuite

mis en jeu et les hormones cortico-stéroidiennes sont produites.

« Le stade de résistance:

C’est un processus compensatoire pour restaurer la balance physiologique, il prolonge 1’action
des catécholamines du systeme nerveux autonome. On assiste a des changements
physiologiques et biochimiques (hyperglycémie, hyperlactatemie, modifications
hydrominérales, diminution des réserves de glycogéne et inhibition de la synthése protéique)

dus a I’action physiologique des hormones synthétisées.




¢ Le stade d’épuisement:

Dans ce stade, leslimites de tolérance de 1’organisme sont dépassées, la réponse
compensatoire provoque des effets nefastes ou déléteres. Lorsque la modification de
I’environnement est chronique, il y a changement global de 1’individu (croissance,
reproduction, résistance immunitaire) et de son comportement. Ces processus de réponse
s’inscrivent dans I’ensemble des processus homéostatiques (travaux inities par Claude
Bernard) dont I’organisme dispose pour corriger tout écart a un point de consigne.

3.1.1. Réponses primaires (Réponses neuroendocrines) :

% Laréponse adrénergique :

Elle est caractérisée par la libération sanguine des catécholamines qui va entrainée une
augmentation du rythme cardiaque et de la pression artérielle. On observe aussi des
modifications respiratoires permettant d’accroitre la fixation et le transport de I’oxygéne dans
le sang (nécessaire aux réactions cataboliques).Sans oublier la libération des érythrocytes de
la rate (assurant une meilleure coagulation sanguine) et une élévation de la concentration en
hémoglobine.

Les réserves énergétiques du foie sont mobilisées et 1’épuisement du glycogéne musculaire
entraine une hyperglycémie.

Les effets de la libération d’adrénaline et de noradrénaline sont multiples et sur plusieurs

organes :

«%

% Action sur le muscle squelettique en augmentant la glycogénolyse ;

K/
L X4

Action sur les cellules adipeuses en augmentant la lipolyse ;

K/
L X4

Augmentation de la fréquence des battements cardiaques et de la force de
contraction du cceur ;
¢ Action sur la fonction respiratoire afin d’assurer une oxygénation optimale des

organes concernes.

Les catécholamines sont synthétisées rapidement (quelques dizaines de secondes aprés la
stimulation initiale) mais ne reste que quelques minutes présentes dans le sang (demi vie
courte). Leur action générale permet d’initier des processus biologiques permettant la fuite, la

lutte ou I’adaptation. Donc la réponse adrénergique est rapide suite a la perception du




stresseur (lutte ou fuite), de courte durée, ce qui signifie une corrélation étroite entre

I’amplitude de libération des catécholamines et I’intensité du stresseur.

< La réponse de I’axe hypothalamuo-hypophysaire (HH): Synthése de gluco-
corticostéroides (Cortisol, cortisone et corticostérone).

Les glucocorticoides sont synthétises a partir du cholestérol dans le cortex surrénalien.
Dans des conditions basales, la sécrétion de cortisol est contrdlée par 1’axe corticotrope, elle
est pulsatile et suit un rythme circadien. L'hypothalamus est le premier maillon de cet axe, il
secréte I’hormone de relargage du Cortisol, CRH (Cortisol Releasing Hormone), cette
sécrétion est nycthémérale (= circadienne) et pulsatile (maximum au début des périodes
d’activité par exemple le matin vers 8h00 et un minimum en période nocturne).
La CRH stimule elle-méme I'antéhypophyse gréce au systeme porte. L'antéhypophyse
synthétise en réponse a la CRH, un peptide, 'ACTH, qui stimule la production du cortisol au
niveau de la médullo-surrénale (demi vie courte : 20 a 30 minutes). A son tour, le cortisol qui
se trouve dans le sang (cortisol sanguin) va agir sur les cellules de I'nypophyse et freine la
production de corticotrophine. Il se crée ainsi une boucle appelée rétrocontréle qui permet de
réguler la sécrétion de cortisol dans le sang. Lors d’un stress, I’agression est pergue au niveau
de I’hypothalamus et non au niveau de I’hypophyse. On a ainsi une forte sécrétion de CRH
suivie dun pic d’ACTH puis d’un pic de cortisol dans les 2 a 4 heures qui suit le stress (post
stress). Cette réponse est rapide, débute 5 a 10 minutes apres la perception du stimulus. Cette
réponse est fortement influencée par des facteurs externes (la température, qualité physico-
chimique de I’eau, etc.) et internes (age, sexe). Une concentration élevée en cortisol est
maintenue lors de stresseurs chroniques (surdensité, hiérarchie social...), par contre, il peut y
avoir un retour rapide a une concentration basale lors d’un stress aigue de courte durée
(manipulation ou confinement des animaux a court terme). Lorsque les mécanismes
d'adaptation ont été efficaces, la cortisolemie revient a la normale. Dans le cas contraire,
lorsque la sensation de stress persiste il y aura alors maintien de I'nyper-cortisolemie. Une

hyper-cortisolemie prolongée devient alors un indicateur de stress chronique (Figurel).

3.1.2. Réponses secondaires :
A la suite d’un stress, ’action du cortisol permet une adaptation optimale lors du stade de
résistance.
Le cortisol présente des effets métaboliques, entrainant la mobilisation des réserves

énergétiques nécessaires pour faire face a la demande énergétique accrue associee au stress. Il




prend le relais des catécholamines dans I’augmentation du glucose sanguin, par inhibition de
la synthése protéique et néoglucogenése (désamination des acides amines et utilisation pour la
production de glucose). Enfin le cortisol permet la régulation de la pression osmotique et de la
concentration ionique (restauration des valeurs normales par activation des Na+/K+ ATPase)

D’autres effets sont observés notamment sur le systtme immunitaire (action sur la formule
leucocytaire et baisse des défenses immunitaires) et les fonctions cérébrales. A la suite de ces
réponses secondaires les métabolites nécessaires pour que I’animalpuisse exprimer une

réaction comportementale sont réunis.

3.1.3. Réponses tertiaires :
Elles apparaissent a la suite d’une exposition des organismes a des stresseurs chroniques.
Elles sont a I’ origine d’une réduction des capacités de reproduction et une influence sur la
résistance aux maladies (immunocompétence).
Le « syndrome général d’adaptation » réesumé ici en trois phases met en jeu différents
organes et systémes dans 1’organisme qui interagissent pour permettre une adaptation de
I’animal aux facteurs nouveaux de son environnement. Ces changements peuvent étre

observés et mesurés.
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La réaction au stress s’inscrit dans 1’interaction continue qui existe entre un animal et
son environnement. En effet, un des facteurs important de I’environnement de 1’animal est ce
qu’on appelle I’environnement physique regroupant la température, 1’humidité, les radiations
et la vitesse de I’air. Les animaux d’¢levage présentent des mécanismes performants de
thermorégulation pour assurer I’homéostasie de leur température corporelle en fonction des
variations de leur environnement. Les ruminants, du fait de la particularité de leur systéme
digestif ont une thermorégulation trés efficace lors de variations environnementales. Cela leur

permet de répondre jusqu’a un certain point a un stress climatique (Breteau, 2010).

Selon la définition du stress, ce dernier débute lorsque I’animal fait des efforts
physiologiquement inhabituels pour s’adapter a son milieu.
On peut alors se demander :
= A partir de quelle situation climatique, le bovin peine a s’adapter a son
environnement ? et quel sera la réponse du bovin face a un stress thermique ?
= Quand parle-t-on réellement d’un stress thermique?
= Comment peut-on I’évaluer

Toutes ces questions feront 1’objet de notre présent chapitre

1. Définitions :

D’aprés plusieurs auteurs, le stress débute lorsque 1’animal entre en hypothermie ou en
hyperthermie, les processus de thermorégulation sont alors dépassés et I’homéostasie est
rompue.

Arseneau (2012), definit le stress comme un état de déséquilibre entre la production de
chaleur et I’évacuation de 1’extra chaleur. Alors que, Capdeville (2008), définis le stress
comme |’effort que dois fournir un animal pour s’adapter a un environnement qui change.
Cela va du confort sans adaptation a I’impossibilit¢ d’adaptation et enfin a la mort de

I’animal.
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Figure 2 : Capacité d’adaptation des bovins a la température ambiante
(AUPAIS A ,CAPDEVILLE,J ,CHPIN,J.M,LUCBERT,J,PFLIMLIN,A,1999)

De nombreuses publications se basent sur I’index THI pour délimiter les zones de Bien- étre
et de stress thermique. Cependant, les valeurs données different selon les auteurs.
Silanikov(2000),propose un index aux alentours de 70% pour le confort thermique, des
valeurs de 75 a 78 % sont stressantes et des valeurs dépassant 78 provoquent un stress

extréme pour lequel le bovin est incapable de maintenir sa température stable.

Il ressort de ces définitions que le stress thermique est causé par une combinaison de facteurs
environnementaux (température, humidité relative, le rayonnement solaire)qui menace

I’homéostasie du bovin et dela son bien —étre.

2. Indices d’évaluation de I’environnement thermique

De nombreux indices combinant différents facteurs environnementaux pour mesurer le niveau
de stress de chaleur ont été proposés. Toutefois, leur utilisation est limitée par la faible
disponibilité des données. La majorité des études sur le stress thermique chez le bétail ont
porté principalement sur la température et I'humidité relative (Igono et al, 1985; Igono et
Johnson, 1990; Ravagnolo et Misztal, 2000; Bouraoui et al, 2002; St-Pierre et al, 1947 ; West,




2003; Correa-Calderon et al, 2004). Cet indice a été développé comme un indice
météorologique pour surveiller et réduire les pertes de chaleur liée au stress.

Selon, Hansen (2007), Une variété des indices ont été utilisés pour estimer le degré du stress
de chaleur affectant le bétail et autres animaux. Le plus commun de ces derniers, l'indice de
Johnson (THI), utilise la température du thermomeétre TDB et humide (TWB) pour estimer
I'ampleur du stress thermique (Thom, 1959). Néanmoins, THI a été largement utilisée pour
estimer le degré de stress thermique chez les bovins laitiers et de boucherie (Mader et al,
2006; Bohmanova et al, 2007; Morton et al, 2007, Gaughan et al, 2008).

2.1. L’index de Johnson : le THI

L’Index d’Humidité et de Température (THI) a €été initialement créé pour évaluer le confort
des vaches laitiéres. C’est un index permettant d’évaluer 1’environnement des vaches en
¢levage laitier afin d’étudier I’impact de cet environnement sur la production laitiere. Le THI
comme index environnemental en élevage laitier permet de modéliser I’impact sur la
production laitiére d’une exposition prolongée a un environnement climatique particulier. Il
est exprimé en degrés Fahrenheit et prend en compte la température ambiante (dry bulb

température) et I’humidité (humidité relative, RH).

THI = 0.81xTdb + RH (Tdb — 14.4) +46.4 (Capdeville (2008)

D’un point de vue climatique, un THI de 72 (température de 23°C et humidité de 70%)
permet une bonne performance de production laitiére. Cet index n’est adapté qu’aux vaches
laitieres et ne prend pas en compte les autres facteurs. Il est cependant encore utilisé car il est
facile a calculer et ses valeurs limites pour le confort des vaches laitiéres sont assez bien

connues (Tableau 1 et figure 3)




Tableau 1: Effect of heat stress on dairy cattle (Monsanto, 2005)

ITH Niveau de Commentaires
stress
<72 Aucun
72-79 Leger Les vaches vont s’adapter en cherchant I’ombre, elles

augmentent la fréquence respiratoire avec une dilatation des
vaisseaux sanguins périphérique.

80-89  Moderer La sécrétion salivaire et la fréquence respiratoire sont élevees.
L’indice de consommation sera diminu¢ et la consommation
d’eau sera augmentée. Une augmentation de la température
corporelle.

90-98 Sévere Les vaches seront trés inconfortables a cause de 1’élévation de la
température corporelle, respiration rapide (haletement) et une
production excessive de salive.

>98 Dangereux Une éventuelle mort de la vache peut se produire.

Indice température humidité pour les vaches laitiéres
% d’humidité relative

0 10 20 30 40 S50 60 70 80 90 100
18§ 61 61 62 62 62 63 63 63 64 64 64
19 62 62 63 63 63 64 64 65 65 66 66

200 63 63 64 64 65 65 66 67 Seuil
21§ 63 64 65 65 66 67 de stress
22§ 64 65 66 66
9 23 66 -
c >4 §tress'leger
@ a modérer
@ 25
2 26
g 27
Q 28 80 81 82| Stress
E 29 81 83 84|modéréa
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31 85 86 88
321 72 74 76 77 79] 81 83 84 86 88' 90
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34 74 76 78] 80 82 84 85 87 89| 91 93| majeur
go[ 91 93 95

Figure 3 : Délimitation des différentes zones de stress selon 1’index
THI(CAPEDEVILLE,J,2008).




2.2. Indices de mesures prenant en compte les différents facteurs de variation :

Cet indice a été mis au point par Berbigier (1988) suite a des mesures sur des taurillons
Frisons en Guadeloupe. Il présente de nombreux avantages par rapport au THI, il integre en
plus la vitesse de I’air au contact de I’animal, la production de chaleur de 1’animal, le poids de
I’animal. Son calcul est complexe et implique une connaissance des paramétres de ventilation
et de production de chaleur, ce qui est difficilement réalisable. Plus réecemment,Gaughan et
al., 2008, ont montré que des études menees sur plusieurs années et sur différentes races
bovines ont permis de définir et de tester un HLI (Heat load Index). Il prend en compte la
température ambiante, 1’humidité relative, la vitesse du vent et son expression varie en
fonction de la race concernée. Des ajustements ont été faits pour prendre en compte ’accés a
I’ombre, I’accessibilité a 1’eau et le statut physiologique. La valeur pour laquelle 1’animal
commence a accumuler de la chaleur est LHI=86. Il est important de noter que cette valeur a
été établie sur la base des scores de polypnée thermique. Un animal dont la fréquence

respiratoire atteint une valeur telle

3. Régulation Thermique :

Selon Angaya (1988), La chaleur animale est un témoin de l'activité vitale. Cette derniere est
régie par des réactions enzymatiques. La vitesse de ces réactions dans I'organisme dépend de

la température ambiante.

Donc, pour tous les organismes, il existe une zone de température pour laquelle les réactions
enzymatiques évoluent de fagon optimale. Il apparait des lors que le comportement du monde
animal est fonction de la température du milieu dans lequel se déroule son métabolisme

biologique.
Cette notion conduit a distinguer deux espéces d'animaux :

v' Les poikilothermes (qui fait varier sa température corporelle en
fonction de la température ambiante ;
v" Les homéothermes (maintient fixe sa température quelque soit la

variation e la température ambiante).

Le maintien de la température chez la seconde espéce est assuré par la mise en jeu des

mécanismes de régulation thermique.




3.1. Mécanismes de la régulation thermique :

La température corporelle des homéothermes est maintenue constante gréce a une régulation
soigneuse de I'équilibre entre la production de la chaleur ou thermogénese et la déperdition

de chaleur ou thermolyse.

En effet, on peut définir la zone de neutralité thermique, comme une zone comprise entre
deux températures (la température critique inférieure et la température critique supeérieure).
Lorsque la température critique est supérieure a la zone de neutralité thermique ; I’animal doit
lutter contre la chaleur par une diminution de la thermogénése ou augmentation de la
thermolyse. Et lorsque la température ambiante du milieu dans lequel se trouve placé I'animal
est inférieure a la zone de neutralité thermique, il doit lutter contre le froid en augmentant sa
production de chaleur ou en diminuant ses pertes de chaleur. Thermogenése et thermolyse

représentent donc les facteurs de I'équilibre thermique de | 'homéotherme.
3.2. Facteurs d'équilibre thermique :

L’équilibre thermique est définit par 1’égalité entre la production de chaleur (thermogénése) et

la déperdition de chaleur (thermolyse). D’ou I’équation

Production de chaleur (PC) = Perte de chaleur(PC)

3.2.1. Production de chaleur ou thermogénese :

L'animal gagne de la chaleur en général de trois sources : la chaleur métabolique a partir de
I’oxydation des aliments, la chaleur des rayons solaires et des objets qui entourent I'animal et
la chaleur par conduction et convention a partir du sol.

Lorsqu'on étudie la thermogénése d'un animal en fonction de la température, on constate que
cette production passe par un minimum dans une zone de température variable selon les
especes appelée zone de neutralité thermique. Dans cette zone il n’y a pas de dépense de la
thermorégulation. Les animaux éprouvent alors une sensation de bien-étre quand ils sont dans

cette ambiance ou légérement en dessous (Figure 4).
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Figure 4 : représentation de la production de chaleur en fonction de la température ambiante,
mettant en évidence la zone de thermo neutralité (YOUSEF,M.K,1985)

La chaleur étant des déchets de l'organisme, toute augmentation du métabolisme, exercice
musculaire, dépense de 'acte alimentaire, augmentent du méme coup sa production. C’est la
raison pour laquelle les possibilités de lutte contre le froid sont considérables. En zone
chaude, il se produit également une augmentation de production de chaleur qui s'ajoute du
reste ala chaleur recue de I'ambiance. Cet excés de chaleur doit étre éliminé faute de quoi
l'animal s’échauffe dangereusement c'est la raison pour laguelle la dissipation de chaleur dans
un environnement chaud est le probleme de 1’homéotherme.

3.2.2. Lathermolyse :

La thermolyse est le mécanisme de lutte contre la chaleur. Elle comprend une thermolyse
directe et une autre indirecte.

Cette dissipation de chaleur peut étre exprimée par 1’équation suivante :
H=Hc+Hd+HI'+He
H = taux de pertes de chaleur

Hc = pertes de chaleur par conduction

Hd = pertes par convection




Hr = pertes par radiation
He = pertes par évaporation.
A. Lathermolyse directe

Elle est percue directement et son mécanisme comprend les éléments suivants : perte par

conduction, convection et rayonnement (Figure 3).
a. Pertes par conduction

Elles sont déterminées par le contact entre un corps plus froid et la surface corporelle. Son
efficacité dépend de la température ambiante. Les pertes sont plus grandes avec une faible

température ambiante.

b. Pertes par convection

Elles sont importantes et correspondent au déplacement des particules dair ou d'eau
échauffées au contact de la surface corporelle. C'est ce qu'on appelle communément le
"courant d'air" .Son efficacité est fonction de la vitesse de l'air; de la taille de la surface sur

laquelle elles agissent et la forme de cette surface.
c. Pertes par rayonnement

Elles sont caractérisées par la transmission de la chaleur a travers le milieu ambiant par des
ondes électromagnétiques surtout dans I’infrarouge. Le corps peut émettre de la chaleur ou en
recevoir a travers l'air, quelque soit la température de ce dernier. C’est de cette facon que
I’exposition aux fortes insolations échauffe l'organisme. La déperdition par ce mécanisme
dépend du pouvoir émissif de la surface. 1l est maximum pour le corps "noir ". Ce pouvoir est

nul pour les corps qui réfléchissent tous les rayonnements.

Le pouvoir d'absorption du revétement cutané a l'inverse du pouvoir émissif est fonction de la
couleur de la peau. Ce dernier facteur va jouer un réle dans la protection contre l'insolation
chez les sujets adaptés. Dans les conditions atmosphériques habituelles, les pertes par
rayonnement sont la résultante de rayonnement émis parle corps d'une part et ceux qui sont

recus par l'organisme d'autre part.




B. Thermolyse indirecte

Elle est représentée par I'évaporation. Cette derniere est I'un des moyens les plus efficaces par
lesquels bon nombre d'animaux évitent I'nyperthermie en milieu chaud, Elle est considérée
comme l'action de conversion de I'eau liquide a la vapeur d'eau. Elle est impossible lorsque
I'air dans lequel est placé I'animal est a une température égale ou supérieure a celle de la

surface d'évaporation surtout s’il est saturé en vapeur d'eau.
On distingue deux modalités de thermolyse indirecte :

= Les pertes par évaporation cutanée

= Les pertes par évaporation pulmonaire.

a. Pertes par évaporation cutanée
Elles comprennent la perspiration insensible, la sudation et évaporation pulmonaire.
v La perspiration insensible :

Elle résulte de la diffusion d’eau a travers le tégument et non d'une sécrétion des glandes
sudoripares, de sorte qu'elle se produit chez toutes les espéces qu'elles transpirent ou non.
Cette perspiration reléve de deux mécanismes. Le premier représenté par une sécrétion
sudorale tres faible, les gouttelettes de sueur étant si petites qu'elles subissent une évaporation
st rapide que I'examen du tégument a 1'ceil nu ne permet pas de les déceler. Elles deviennent

visibles lorsque le tégument est examiné a la loupe (Breteau, 2010)

v" Les pertes par sudation :

Elles dépendent de l'activité des glandes sudoripares. Ces pertes sont grandes chez les
animaux pourvus des glandes sudoripares. L’homme peut survivre a une température
ambiante de 50°C ou méme plus avec une température interne normale par sa grande capacité
a transpirer (Vandenheede ,2003) contrairement aux bovins qui présente une faible capacité
de transpiration.

b. Les pertes par évaporation pulmonaire :

Elle résulte de la différence entre le transfert de chaleur évaporative sensible a l'air inspiré et
le transfert d'une partie de cette chaleur a la muqueuse durant I'expiration. La quantité exacte




de chaleur perdue par unité de volume respiré est fonction de la température ambiante et de
I’humidité. En effet, 1'air chaud et humide défavorise la perte calorique. Si l'air ayant une
température supérieure a celle du corps, saturé de vapeur d'eau est inspiré, il y a un gain net de
chaleur par lI'organisme. A basse humidité méme si la température ambiante est supérieure a
celle du corps, il y a nette perte par évaporation pulmonaire. Par exemple a une température
de 42 °C et une humidité de 50%, il y ‘aura une nette perte de chaleur.

Cette voie reste le seul mode de dissipation de chaleur chez les animaux qui transpirent ou

pas.
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Figure 5: Echanges de chaleur entre un bovin et son environnement
(Kettlewell et al., 2003 cité par Breteau, 2010).

4. Mecanismes thermorégulateurs face a un stress thermique :
4.1. Thermolyse directe :

D’aprés Angaya (1988), le bovin lutte contre la chaleur dans deux circonstances.
Premierement lorsque la température ambiante dépasse la temperature de neutralité
thermique. Deuxiémement quand la production excessive de chaleur dépasse les possibilités

d'utilisation de cette chaleur pour le maintien de la température centrale, le mécanisme de




lutte contre le chaud comprend la thermolyse directe et la thermolyse indirecte (vue ci-
dessus).

Les pertes par thermolyse directe sont les seules a intervenir dans la zone de neutralité
thermique et de ce fait sont appelées pertes caloriques basales. Les mécanismes qui les
régissent sont limités quand la température ambiante s'éléve, réduisant le gradient thermique
et ces pertes par thermolyse directe. Toutefois I'organisme animal dispose de certaines
possibilités pour augmenter ces pertes, les unes portent sur les comportements involontaires et

les autres sur les comportements volontaires.

4.1.1. Les Comportements involontaires (physiologiques) :

Ce comportement tient aux modifications au niveau de I'appareil cardio-vasculaire.
L'exposition d'un animal a une sévere chaleur de courte durée augmente la fréquence
cardiaque Bianga et Findlay (1962).La tachycardie peut étre liée a I’activité pulmonaire. En
effet, a une température de 42°C, la fréquence cardiaque atteint 155 et celle du poumon 390
chez la poule. Par contre une période relativement longue diminue la fréquence cardiaque
Worstelll e Brody (1957) .Ce déclin est associé a une diminution de consommation
alimentaire et une baisse de production métabolique. La modification de l'activité cardiaque
est suivie par la modification des vaisseaux en particulier les vaisseaux périphériques. Ces
derniers subissent une dilatation importante sous l'effet de la chaleur. La vasodilatation
augmente le calibre des vaisseaux dont I'apport sanguin au niveau de la peau. En méme temps
qu'elle accroit I'apport sanguin, elle favorise les échanges a contre courant au niveau des
veines et artérioles cutanées.

Ce mécanisme permet a I'animal d'éliminer d'une maniere non négligeable la chaleur par
conduction, convection et rayonnement. Malgré cette possibilité donnée par l'activité
cardiaque et la vasodilatation, les pertes restent neanmoins limitées par le gradient thermique
entre la surface cutanée et le milieu chaud.

Pour cette raison un animal placé dans un milieu chaud va recourir a des comportements
volontaires pour renforcer la thermolyse direct par : consommation alimentaire et d’eau et
d’autres tel que la posture et la locomotion.

4.1.2. Les Comportements volontaires :




A. Laconsommation d'aliments :

A haute température, I'animal diminue sa prise de nourriture. Cela peut étre lié a la dépression
de I'appétit par mécanisme central dans 1I’hypothalamus par la chaleur soit

d'une baisse de l'activité métabolique. Cette activité métabolique en rapport avec la sécrétion
thyroidienne dépend de la qualité de I'aliment. Les aliments riches en protéine sont moins
consommes car ils générent la production de chaleur par le foie appelée Action dynamique
spécifique (ADS). De méme un aliment trop fermentescible sera peu ingéré chez le ruminant
parce qu’il est source de chaleur aprés fermentation ruminale.

La baisse de consommation de l'activité métabolique conditionne la baisse de I'activité
thyroidienne. De nombreuses données expérimentales ont prouvé que I'hypofonctionnement
de la glande thyroidienne pendant la saison chaude na pas d'autre origine que cette diminution
de prise de nourriture. A titre d'exemple le taux plasmatique de thyroxine chez la chévre est
de 0,6 mg/100kg/j en hiver contre 0,2 mg en été. Paradoxalement la baisse de consommation

d'aliment coincide avec I'élévation de consommation d'eau.

B. Laconsommation d'eau :

La consommation d'eau est le moyen le plus efficace que I'animal utilise pour amoindrir son
échauffement et sa déshydratation en milieu chaud. Cette consommation chez le bétail est
gouvernée par la sévérité de la chaleur et la quantité de matiere séche ingérée chez les vaches
en lactation. Les vaches élévent leur consommation d'eau avec I'élévation de la température
ambiante. En effet, a une température de 30°C, le bétail a tendance a boire toutes les deux
heures. Alors, qu’a 35°C, la consommation d’eau est relative au type de ration, plus la ration

est riche en protéine et en sel, et plus grande est la consommation d’eau.

C. Perte de chaleur a I’ingestion :

La perte de chaleur lors d’ingestion d’aliment ou de consommation d’eau correspond a la
chaleur nécessaire pour réchauffer ces aliments a la température interne de l'animal. Par
exemple dans un environnement chaud, le mouton boit une a deux heures aprés la prise de
nourriture, temps nécessaire qui coincide avec I'effet maximum de I'élévation de température
de repas. Chez le porc la chaleur perdue lors de la nourriture et la consommation d’eau s'éléve

a environ 3% de la perte totale (Angaya, 1988).




En dehors de ces comportements volontaires, d'autres tels que la posture de l'animal, la
recherche des abris, la tendance nocturne des animaux, sont des comportements volontaires
observeés chez les animaux dans le milieu chaud.

Toutes ces manifestations visent a augmenter la thermolyse directe qui reste insuffisante
lorsque la chaleur est seévere. Dans une telle condition on observe une mise en place de la

thermolyse indirecte pour compléter ou remplacer la premiére.

4.2. Thermolyse indirecte :

« La thermolyse indirecte est gérée par des mécanismes principaux et d’autres
secondaires

4.2.1. Les mécanismes principaux :

IIs sont classiquement représentés par I'évaporation cutanée et la polypnée.

A. L'évaporation cutanée :

Elle est considérée comme un mécanisme tres efficace de déperdition de chaleur. Elle est la
seule dont I'efficacité est conservée lorsque la température du milieu est supérieure a celle de
la surface d’évaporation.

Elle est le résultat de I'activité des glandes sudoripares. La quantité de sueur excrétée varie
selon les especes ; Chez les bovins l'intensité de la sudation varie en fonction de différentes
parties corporelles. Mader et al., 2006, par des tests de sudation BLAXTER montre que le
pourcentage de sudation dans la zone située au-dessus de I'humérus est plus élevée que les
zones abdominales .Outre ces zones, la sudation est importante au cou et a 1’ épaule.

Selon Breteau, 2010, la sudation représente 2/3 des pertes totales de chaleur chez les bovins.
Il n’en est pas de méme chez les ovins dont la sudation peu importante est compensée par la

polypnée thermique.

B. La polypnée thermique :

Selon Stull et al., 2008, la polypnée thermique varie d’une espece a une autre. En effet, chez

le porc, elle est capitale mais variable avec I’age de 1'animal .Alors que chez les oiseaux, elle




représente le seul mode de dissipation de chaleur dont la peau est quasiment isolée du milieu
ambiant par le plumage. L’étroitesse de leurs cavités respiratoire et buccale limite la
thermolyse par polypnée thermique ce qui explique leur tolérance relativement faible a la
chaleur. Chez les petits ruminants elle compense efficacement la sudation qui est quasi
inexistante. Cette forme de dissipation représente chez les bovins un tiers (1/3) de la perte
totale de chaleur. La sudation et la polypnée ont pour conséquence la perte d'eau et de sel a

travers la peau. Ces pertes hydrominérales conduisent a un déséquilibre hydrominéral.

C. Déséquilibre hydrominéral :

Les processus thermolytiques entrainent des mouvements importants d’eau a I’intérieur de
1I’organisme (hémodilution au début et hémoconcentration a la fin). Ces mouvements tendent
a provoquer une diminution de la charge hydrique de 1’ animal. Cette diminution liée a la
sudation et & la polypnée a comme conséquence la déshydratation (somme de perte d’eau et
des sels en particulier le sel de sodium). Ce dernier accompagne généralement 1’eau.

Toutefois, il faut remarquer que seule la sudation est responsable de perte de sel de sodium.

4.2.2. Mécanismes accessoires :

Certains animaux utilisent leurs urines et salives comme moyens de dissipation de chaleur. Le
rat et I'éléphant prélevent la salive avec laquelle, ils aspergent leurs corps quand il fait chaud.
La sécrétion salivaire est abondante chez le chien, chat, lapin et bovins pendant les heures
chaudes. Elle est beaucoup utilisée par le porc et bovins. En effet ces animaux arrosent leur
litiere de leurs urines. Ce qui rend humide la litiere. L’humidification de la litiere est

favorable a I'augmentation de la dissipation de chaleur par convection et conduction.

5. Les indicateurs de stress thermique :

Selon Breteau (2010), le stress thermique peut étre évalué a partir de plusieurs indicateurs
5.1. Indicateurs biochimiques :

Le premier systeme mis enjeu dans la réponse au stress thermique est le systéeme

sympathique, la réponse corticosteroidienne intervient ensuite. Il est donc intéressant de doser

les concentrations en adrénaline, noradrénaline, ACTH et cortisol pour avoir une indication

sur 1’état de stress de I’animal. Le cortisol reste cependant le meilleur parameétre a doser car sa

demi-vie est la plus longue (20 min contre 2min pour la Noradrénaline).




Pour un stress thermique aigu, la concentration plasmatique en cortisol augmente en

20min et atteint son maximum en 2h .Cependant, si le stress thermique se prolonge, on
observe une diminution du cortisol plasmatique signant une adaptation au stress ( Silanikov,
2008). Lors d’une augmentation de température, 1’adrénaline augmente, eclle permet
notamment la vasodilatation nécessaire a la thermorégulation par convection. Inversement,
lors d’une baisse de température, c’est la noradrénaline que I’on retrouve dans le plasma

responsable de la vasoconstriction.

5.2. Indicateurs physiologiques :

De nombreuses publications (FISHER. A.D, STEWART. M, DUGANZICH. D.M, TACON.
J, BROWN-BRANDL. T, NIENABER.J, EIGENBERG. R., HAHN. G & FREETLY. H.
GREGORY N. G, GRANDIN. T, NANNI COSTA. L, LO FIEGO.D.P, CASSANELLI. M.G,
TASSONE. F, RUSSO. V, VERWOERD. W, WELLBY. M. & GRAHAM. B.2003) ont suivi
I’évolution de la fréquence respiratoire et la température rectale lors d’augmentation de la
température afin de conclure sur la corrélation entre ces potentiels indicateurs et le stress
thermique.

Les conclusions semblent étre unanimes. Tout d’abord, la mesure de la fréquence respiratoire
apparait comme la méthode la plus accessible et la plus juste pour évaluer I’impact d’un stress
de chaleur sur I’animal. Dans 56, la qualification des différentes valeurs a été ainsi divisée :
fréquence peu augmentée (40 a 60 respirations par minutes), fréquence moyennement
augmentée (60 a 80 rpm), fréquence fortement augmentée (80 a 120 rpm) et stress de chaleur
sévere (plus de 150 rpm). La température rectale suit la méme variation mais semble moins
corrélée a I’augmentation de la température ambiante. L’expérience de 1’article 20 montre
qu’une grande partie de 1’élévation de température rectale lors de la journée n’est pas due aux
différences de THI (pour des THI variant peu autour de la normale de 72). La température
rectale suit un rythme circadien, la relation causale entre THI et température rectale est
cependant observée pour des THI élevés.

Ainsi, dans I’é¢tude 18 menée sur des bovins a ’engrais, la température rectale augmente
significativement avec I’augmentation des températures ambiantes. Il en va de méme pour la
fréguence respiratoire.

Les signes associés a la déshydratation sont aussi important a prendre en compte lors de

températures ¢élevées. L’¢élasticité de la peau, I’enfoncement de 1’ceil dans son orbite sont




considérés comme de bons indicateurs de déshydratation. La fréquence cardiaque a aussi été
étudiée, elle augmente lors de stress de chaleur

5.3. Indicateurs comportementaux :

Le comportement alimentaire se trouve modifié par le stress thermique, la prise alimentaire
est diminuée. Le positionnement des bovins dans 1’espace est aussi un bon indicateur de
stress thermique (autour des abreuvoirs), la recherche de ’ombre ou au contraire d’endroits
frais peut orienter sur 1’état de confort du bovin par rapport aux conditions
environnementales.

Le stress thermique est donc difficile a définir et a évaluer avec des indicateurs vérifiés et
étalonnés. De fagon générale, lorsqu’un bovin produit un effort d’adaptation par rapport a des
modifications de son environnement thermique, on peut considérer qu’il présente un état de

stress thermique et que les réactions physiologiques au stress sont mises en route.

6. Moyens de lutte contre le stress thermique :

Selon Guerouali (1979), les actions de lutte contre le stress thermique chez le bovin doivent

étre orientées vers les locaux d’élevage, sur ’animal et la ration alimentaire.

6.1. Action sur les locaux d’élevage :

v Réduire la densité des animaux dans un local pour diminuer le gain de chaleur par
conduction et radiation entre les animaux ;

v" Augmenter I'aération et la circulation de I'air dans les locaux pour favoriser la perte de
chaleur par convection ;

v Augmenter la fréquence d’élimination des déchets des animaux (féces, urines) dans les
locaux, pour réduire le taux d’humidité car une humidité élevé dans un local géne les
mécanismes de pertes de chaleur par sudation ;

v" Prévoir des locaux avec plafonds pour ce protégé contre les rayons solaires ((réduire la

charge thermique sur I’animal).




6.2. Action sur I’animal :

Pour lutter contre le stress thermique, il faut utiliser des races d'animaux adaptées au climat

chaud. Les animaux adaptés au climat chaud sont caractérisés par:

v" Un pouvoir de thermolyse évaporatif trés efficace (mécanismes de sudation et
évaporation pulmonaires tres développés) ;

v Tolérance a la chaleur (maintien de la température centrale dans les limites
Physiologiques) ;

v Acheter des animaux avec une couche tres fine de la graisse sous cutanée pour

favoriser la perte de la haleur a travers la peau par les mécanismes de

v' Utilisation de douche froide pour favoriser la perte de chaleur par conduction et

évaporation a travers la peau ;

v" Fournir de I’eau fraiche en quantité et en qualité.

6.3. Action sur la ration alimentaire :

v" Réduire la part des fourrages (grossier) dans la ration alimentaire pour réduire le
temps de mastication et de rumination qui sont des dépenses énergétiques
supplémentaires augmentant la chaleur métabolique de I'animal ;

v Réduire la taille des particules alimentaires par un hachage ou broyage des aliments
grossiers ;

v' Distribuer des rations équilibrées de point de vue protéine, énergie, minéraux et
vitamines.

v" Introduire dans la ration alimentaire des nutriments qui ont un effet calorifique faible

comme les lipides et les sucres solubles ;




Le stress thermique occasionné par les hautes températures et des degrés d’humidité élevés
est souvent un frein a la production surtout pour les animaux a haut niveau de production. Il
est associé souvent a des conditions climatiques anormales pendant les mois chauds de

I’année ( Zinefillali et Guerouali, 1997).

1. Impact sur la quantité :

Selon Bray et Coll (1993), la température idéale pour la production laitiére oscille autour de
10 °C. La vache laitiére dissipe la chaleur de son corps en conformité avec les lois de transfert
de chaleur. La vache ne dispose que d’un moyen actif de réduire la température de son corps :
manger moins pour produire moins de chaleur corporelle en digérant. Conséquence néfaste de
cette réaction, la production de lait chute de 5% a une température de 20 C° et de 25% lorsque

la température atteint de 30 C°.

Le stress thermique réduit la production de lait chez les vaches laitieres. En effet, une

baisse de 10 % du rendement en lait a été signalée a une température comprise entre 27 et 32°
C soit 80 et 90°F et un degré d’humidité de 50 a 90 %. Une diminution supérieure a 25 % a
été relevée a une température oscillant entre 32 et 38° C soit 90 et 100° F et un degré
d’humidité de 50 a 90 %. Cet effet est plus prononcé chez les vaches laitieres fortes

productrices.

Dans 1'é¢tude d’Ominski et al. (2002), la production de lait a diminué de 4,8% lorsque les
vaches ont été exposées a un stress thermique par rapport a la production de lait de vaches
dans la zone de neutralité thermique. Aussi, Bouraoui et al. (2002) ont signalé une diminution
de la production de lait de 21%et la matiere séche ingérée de 9,6 %quantl’ indice température
—humidité passe de 68 a 78 et de 0,4 kg/vache/jour pour chaque degré au-dessus de I’indice de
température et d'humidité de 69. West et al. (2003) ont trouvé une relation linéaire entre
I'indice de température et d'humidité et de la production de lait.Ledéclin de la production de
lait par degré de l'indice de température et d'humidité, était de 0,88 kg et 0,69 kg pour les

vaches Holstein et Jersey, respectivement(Bohmanova, 2006).




Aussi, Lefebvre et la Fontaine (2007), ont montré que les vaches qui vélent au coeur
de I’été ont de grandes difficultés a atteindre des niveaux de production élevés en début de
lactation. Les pics de production sont de 2 kg inférieurs a la moyenne annuelle. Les causes
peuvent étre multiples, notamment la moins grande stabilité des rations en été, 1’introduction
de nouveaux fourrages et le fait que les vachessont exposees a une photopériode longuedurant
le tarissement précédant le vélage mais le stress thermique est sans doute un facteur

prépondérant (Figure).
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Figure : Production de lait au pic de lactation selon le mois du vélage.

Récemment, des chercheurs de I'Arizona ont montré que la production laitiére des vaches était
réduite de 2,2 kg par jour apres qu'elles aient été exposées durant 17 heures a un ITH moyen
de 68, ou quand I'I'TH moyen minimal était de 65 et plus. Certaines recherches indiquent
gu'un ITH de 65 serait le seuil limite auquel le stress thermique commence a affecter les
vaches les plus productives ou dont la production de lait est supérieure a 35 kilogrammes par

jour

2. Impact sur la qualité du lait :




2.1. Impact sur la qualité physico-chimique :

Bourraoui (2002), a montré que sous un climat méditerranéen, le stress thermique
altere la qualité physico-chimique du lait. En effet, pour chaque unité d'augmentation du THI
au-dela de 69, une diminution de la teneur du laiten matiére grasse (3,24 et 3,58 %) et en

protéines (2,88 et 2,96 %) a été relevée.

Aussi, MistouriKurihara et Shigeruchioya (1997), ont montré 1’effet prononcé de la
variation de la température et ’humidité (THI) dans un environnement chaud sur la qualité

du lait des vaches Holstein (Tableau 2)

Tableau : Effets de la température de I’air et I’humidité relative sur la qualité physico-

chimique du lait des vaches Holstein

Parameétres 18°C - 60% 28°C-60% 28° C - 80%
Matiere grasse 3.79 3.77 3.38
Protéines 3.17 3.19 2.77
Solides non gras 8.13 8.73 8.26
Unité : g/L

L'exposition au stress thermique est capable de modifier fortement la composition du lait des
ruminants. Plusieurs études, ont montré la diminution des niveaux de protéines du lait et de
matiéres grasses sous 1’action d’un stress thermique (Giustini et al, 2007 ;Kamiya et al, 2005;
Bernabucci et al, 2002;Bouraoui et al, 2002 ;Sevi et al, 2001;Lacetera et al, 1996 et 2003).

A travers ces études, il ressort que les vaches laitiéres sont tres sensibles aux variations
climatiques, qui influencent grandement leur bien-étre et leur capacité a produire du lait ainsi

que sur sa qualité.

2.2. Impact sur la qualité Microbiologique :

Plusieurs auteurs, ont montré que le stress thermique compromet le systéme
immunitaire de I’animal, le rendant plus vulnérable aux maladies (par exemple les problémes
de pis). Ces dernicres s’expliquent par un nombre élevé de cellules somatiques altérant la

qualité microbiologique du lait.

Selon Daignault (2009), une augmentation de 1’incidence des mammites surtout

environnementale a été observé pendant les périodes trés chaudes de 1’été. Les répercussions




systémiques de ces mammites sont plus importantes car ’effet des endotoxines est influencé
par la charge bactérienne et aggravé par une augmentation de la température ambiante.

Carrier (2009), a montré que le rdle des cellules somatiques dans le lait est principalement un
role de défense contre I’infection. Par conséquent, la principale source de variation de CCS
est la présence ou I’absence d’infection ainsi que la nature de cette infection. Bien que, le
seuil limite permettant de différencier une vache infectée d’une vache non infectée est
généralement fixé a 200.000cell/ ml. Certaines agent ont tendance a causer un CCS élevés
pour des longues périodes, soit staphylocoques .aureus, streptocoques agalactie et
mycoplasmes ou de courte durée comme les coliformes. Tous ces agents infectieux altéres

rapidement la qualité microbiologique chez les vaches stressées ou a état corporelle défaillant.




Cette etude bibliographique a permis de regrouper les derniéres données en matiere de
Bien- étre climatique des bovins. Cela, nous a permet de donner un apercu sur la notion du
stress a travers 1’histoire, 1’évolution de la définition du stress au fil des années et bien sur les
mécanismes physiologiques du stress.
Nous avons montré que le bovin est doté de mécanismes de thermorégulation tres performant
mais a une certaine limite qui n’excéde pas ces capacités d’adaptation. En conséquence, des
indices du confort thermique ont été congus pour évaluer le confort thermique du bovin.
Sachant que, le stress thermique menace non seulement le bien—&tre animal mais aussi les
productions (dépression de la prise alimentaire, chute de la quantité du lait et sur la qualité du
lait), et 1’état sanitaire des animaux, différentes pratiques de gestion ont été recommandé afin
d’alléger la charge thermique sur le bovin. Ainsi, la dynamique du concept du bien-étre
alliant adaptation, harmonie et souffrance rejoint la notion du stress.
D’autres études méritent d’étre poursuivies sur le stress thermique en prenant en compte les
facteurs de risques qui I’amplifient et les mécanismes d’adaptation a un stress chez différentes

races bovines.
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Résumé :

Le stress est I’ensemble des modifications biologiques et organiques provoquées par des agents

stressants au travers du systéme nerveux autonome et du systeme neuroendocrinien. Cette conception
biologique du stress a ainsi dégagé une compréhension du stress comme transaction entre la personne
et ’environnement dans laquelle la situation est évaluée comme débordant les ressources d’un
individu et pouvant mettre en danger son bien-étre.
Cette étude, nous a permis en premier chapitre de donner un apergu sur 1’historique du stress qui
remonte au dix-neuvieme siécle jusqu'a ce jour et sur 1’évolution de la définition du stress au fil des
années, d’un modé¢le purement physiologique et biologique a un modeéle plus complexe, le modéle
biopsychosocial ainsi que la physiologie du stress.

Le deuxieme chapitre a été consacré a la notion du stress thermique chez le bovin et les mécanismes
de thermorégulation qui les régissent. Un apercu sur les indices d’évaluation du confort thermique a
été donné ainsi que les moyens de gestion pour lutter contre le stress de chaleur.

Nous avons terminé par un troisiéme chapitre portant sur I’impact du stress thermique sur la
productivité des bovins (quantité et la qualité du lait).

Mots clés : Stress thermique, physiologie, modéle biopsychosocial, Bovin, indice, qualité du lait

Summary:

Stress is all organic and biological changes caused by stressors through the autonomic nervous system
and neuroendocrine system. This conception of biological stress has reached an understanding of
stress as a transaction between the person and the environment in which the situation is assessed to be
beyond the resources of an individual and may endanger their welfare.

This study has allowed us in the first chapter to outline the history of the stress that goes back to the
nineteenth century and up to date on developments in the definition of stress over the years, a model
purely physiological and biological to a more complex model, the bio psychosocial model and stress

physiology.

The second chapter is devoted to the concept of heat stress in cattle and thermoregulatory mechanisms
that govern them. An overview of the assessment indices of thermal comfort has been given and the
means of management in the fight against heat stress.

We finished with a third chapter on the impact of heat stress on cattle productivity (quantity and
quality of milk).

Keywords: Heat stress, physiology, biopsychosocial model, Cattle, index, milk quality.
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