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L'analyse quantitative d'un crganisme vivantréwdle la
présence de nombreux petits éléments & rfle biologique impor-
tant : les éléments minéraux. Selon leur importance relative,

=~

deux groupes sont a distinguer :

- les &léments majeurs ou macrozléments gqui se trouvent
en quantité relativement importante et qui représentent a‘gux
seuls 99p.100 de la matiére mingrale (/2) de l'organisme. Ce
sont le calcium, le phosphore, 1z :ragnésium, le potassium, le
scdium, le chlore et le soufre.

- les éléments mineurs ou oligoélément ou encore micro=
€léments parce qu'a 1'&tat de trace. Ce sont le ¥Fer, le cobalt,
le cuivre, 1l'iode ; le zinc, le mangan&se, le Fluor, le brone.
Cette matiére minérale est quantitativement dominé&ée par le cal-
cium (ca) et le phosphore (P) (70 & 75 p.1C0) (24) (72), deux

éléments dont les métabolismes sont éetroitement liés et gul jouent

un rSle prépondérant dans les processus bioclogiques fondamentaux.

En effet, le ca intervient dans {(11) :

- la perm@abilité des membrances cellulaires ;

le contréle de la contraction musculaire (au niveau
du relargage des neurotransmetteurs dans les

synapses)

comme coenzyme (des protélnes liant le ¢= servent
d'intermédiaires entre Cuttet la stimulation ou

l?'inhibition dienzymas ou réactions biochimiques) .

i

la constitution du sguelette od il représente, avec le
1

P, les composants =ssenticls de 1l°os.

Quant au phosphore, il interviznt dans :

- le métabolisma énergét.iqgue (Adé&nin: triphosphate)

- la synthésec des acides aucleiques, des phospholipides
et des phosphoprotéinss (caseine)

- l'éguilibre acido-basique.

‘../..-

la coagulation sanguine o il joue le r8le du facteur IV,
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Dans la plupart des espéces animales, il existe une Ccons-
" tapge - cram@rquable du taux du Ca sanguin et toute augmentation
(hypercalcémie) ou diminution (hypocalcéri) auvra des répercutions
néfastes sur l'organisme. On comprend dés lors que pour étre
compatible avec la vie du sujet, la calcémie doit &tre une cons-
tance biclogique., Chez la femelle pendant le cycle de gestation-
lactation, il y a une importante mobilisation du Ca et du P
du squelette maternel pour d'une part 1°&dification du squelette
du foetus et d'autre part la constitution du lait indispensable
a la nutrition du nouveau-né. C'est de l'importance du transfert
de ces minéraux que dépend la viabilité du nouveau=-né mais aussi
l'intégrité physioclogique de la mére,

La plupart des donnécs disponibles dans ce domaine
concernent les races européennes et nor-américaines et une

transposition & nos espéces animales serait hasardeuse eu égard
aux particularités ¢limatiques du Sahcl.

NOtre travail qui traite de l'influence de la gesta-
tion sur la calcémie et la phosphorémie chez le mouton peulh a
justement pour finali%é la maitrise d'un des paramétres physio-
logiques de cette espéce. Cette démarche rentre dans le cadre
de 1l'objectif que s'est assigné 1l¢ département de physiologie
pharmacodynamie et thérapeutique de 1'E.1.S.M.V, de Dakar, a
savoir une meilleure connaissance des particularités physiologi-
ques de nos animaux, gage d'une optimisation des productions ani-

males dans la sous-région. Ce travail comporte deux parties :

- la premi@&re partie est une synthése bibliographique
des données sur la gestation et sur le métabclisme phosphocalci-

que.

- La deuxidme partie qui est la partie expérimentale,
porte sur l'étude de l'influence de la gestation sur la calcée-
mie et la phosphorémie chez la brebis peulh.
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Aprés quelques rappels sur la gestation dans l'espéce
ovine, nous é&tudierons le m&tabolisme phosphocalcique d'une
manidre générale et enfin le cas particulier de la brebis en ges-
tation,

I/ DONNEES SUR LA GESTATION DANS LP'ESPECE OVINE

La gestation dans l'espéce ovine est d'une durée moyen-
ne de 5 mois avec des é&carts allant de 142 & 156 jours (13). Elle
correspond 3 la période allant de la formation de "1l'oeuf" par
l%union des gamé@tes mdle et femelle & celle du développement du
foetus dans 1l'uté&rus. Cette gestation comporte deux parties

la progestation et la gestation proprement dite.

I- 1 . PROGESTATION

o W ey e - ———t - —

Elle va de la fécondation 8 la fixation de l'oeuf sur
1'uté&rus ou nidation.

Elle comporte 3 phases :
- La phase de traversée tubaire par 1'"oeuf"
- la phase de s&jour utérin ou préimplantation

- et la phase d'ovoimplantation ou de nidation,

I.1.1. Traversée tubaire

Bprés fécondation 1'"ocuf" cffectue un voyage tubaire
allant de la trompe de Fallope a l'utérus., C’est pendant ce vo-
yage que s'entame la segmentation de 17Yceuvf". La durée du tran-
sit est variable d'une espéce a l'avtrz, Elle est d'environ 3 jours

chez les ovins.

veo/oan
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I.1.2., S&jour utérin pré-implantatcire

Avant son implantation dans l'utérus 1'"oeuf" méne
une vie libre et peut se déplacer d'une corne uvtérine 3 1l'au-
tre. 5a nutrition pendant cette phase est assuré€e par des sé-
crétions de l'endométre appelées embryotrophes ou "lait uté-
rin",

ou
I.1.3. Nidation bvo-implantation

C'est la fixation de"l’oeuf” a& la paroi utérine
marquant la limite entre les deux phases de la gestation. Elle
intervient entre le 15e et le 17¢ jour de la fécondation chez
la brebis (30) sous l'action dominante de la progestérone.
Jusqgu'a ce niveau"l'oeuf"est toujours nourri par les sécrétions
utérines,

I.2, GESTATION PROPREMENT DITE

G S — L G G T e S o D oz R, -

Elle s'étend de la nidation & la parturition. C'est
une période d'histcgénése ot de croissance. Le placenta se met

en place.

I.2.1. Placentation

C'est aux dépends des membranes primitives de 1'"oceuf”
et de la mugueuse utérine de la zone de niuationf%g placenta
va se former (30). Sur le plan physiclogique et anatomique, 1le
placenta comporte des parties feotales et les parties mater-
nelles, C'est un organe d'importance capitale qui, prenant le
relais des sécrétions utérines; va désormais assurer la nutri-
tion du fae tal . Par établissement d'une relation de contiguité
entre le sang maternel et le sang fcetal. le placenta sera en
plus un organe d'élimination des déchets du métabolisme fatal:: .
Il a é&galement un rSle endocrinien par la s2crétion hormonale,
Chez la brebis le placenta est de type eenjonctivo chorial
c'est-d-dire gue le trophoblaste est en contact du tissu con™=

oo/ oo
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jonctif endométrial. Ce type de placenta , du fait de sa
relative imperméabilité&, a une incidence sur les échanges

foeto~-maternels.

1.2.2, Echanges placentaires

Ces échanges font du placenta un organe de respira-
tion, d'épuration et une glande endocrine.,.. Il permet au foetus
de soutirer du sang maternel tous les éléments indispensables

& sa survie et A& sa croissance parmi lesquels :

1l'eau
- 1'oxygéne
les matiéres minérales

les matiéres organiques.

Cependant,; chez la brebis, ce type de placentation
ne permet pas le passage des protéines maternclles telles quelles
au foetus de sorte gque ce n'est gu‘aprés la naissance que le
nouveau=-né bénéficie d'une immunité par le coulostrum (88).
Enfin le placenta est un crgane d'é&puration pour le foetus
par lequel il élimine les déchets du métabolisme dans le sang

maternel.

I.,2.3. Adaptaticn de l'urganisme maternel

C'est l'ensemble des mudifications observées au niveau
de l'utérus, de la glande mammaire et du cumportement alimentaire.
En effet, lorsque la mére =st en bon &tat de santé et que ses
humeurs véhiculent en quantités suffisantes les éléments indis-
pensables et assimilables, la cruissance du fuetus est rapide
{30). Cette croissance du foetus d« brebis, lente au cours des
deux premiers tiers de gestation, devient importante dans le
dernier tiers (25) (52). Ellec atteint son maximum dans les trois
derniéres semaines de la gestation comme le montre le tableau

n®°1 ci-dessous.,

900/000



Tableau N°1 : Croissance du foetus de brebis

!
° !

T ! ! ! ! T ! ! ! ! ; :
p Jpoque de ! ! ! ! ) s, ! ! b !‘
| jestation 1 35 ) 44 ] 55 !64 !72 184 !96 !105 !125 f Naissance 5
' ; ! ! ! ! ! ! ! z ) :
y 2Jours) ! ! ! ! ! ! ! ! ! ! !
' ! ! ! ! ! : ! ! ! ’ :
T T LA 1 1 1 ] 1 ! : .
! poid 1 : z ! ! ! ! . ! ; "
{Poids du , 2,8 , 36 ,8 190 ;415,960 ;1.575 2210 ¢ 3700 !
y foetus(g) ! ! ! ! ! ! ! ! ’ :

! ! ; ! ! ! ! ! : :

Source : 25.

Afin de pouvoir s'adapter a la présence et au dévelop-
pement du foetus,; l'organisme maternel va subir des modifications
notamment au niveau de l'utérus et de la mamelle. Le premier subit
un développement considérable par phénoménes d'hypertrophie,
d'hyperpilasie et de vascularisation, la seconde quant & elle termine
son histo-genése dés la premiére partie de la gestation chez les
primip.@res alors que chez les multipares on assiste, a 1l'approche
du terme, & une reconstitution progressive des tissus alvéclaires

quil commencent & sécré&ter le futur colostrum (93).

I.3. CONTROLE DE LA GESTATION

Le maintien du foetus dans le corps d¢ sa mére est assure

par un profil hormonal appelé éguilibre hormonal gravidique.

I.3.1. L'Equilibre hormonal gravidique : E,H.G,.

Il est, pour l'essentiel, assuré par la mé&re mais on note
aussi un r8le impurtant du foetus. Dans cet équilibre hormonal les
hormones gonadiques occupent une place prépondérante mais il existe;

3 leur c6té , un é&quilibre hormonal extragonadigque,

- L'équilibre gonadique : il est principalemert assuré
par la progestérone et les oestrog@nes avec prédominance du rlle
uoo/oa-
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de la Progestérone. Cette dernidre ho;mone est d'abord sécré-
té&e par le corps jaune puis par l'unité feetal placentaire aprés
deux mois de gestation (923). Elle est é&galement isclée, en pe-
tites quantités, de la surrénale (31). La Progestérone est
essentiellement une hormone de gestation, "elle garantit 1la
survie de i'oeuf"libre en méme temps qu'elle &difie le berceau

utérin” {31). Elle assure , entre autres

l*inhibition des ovulations ultérieures

aprés une premieére fécondation

l*inhibition de la mobilité spontanée du

myométre.

une nmucification de l¥epithélium vaginal et

unz hyperplasie des acini mammaires.

- un rb6le dans le métabclisme phousphocalcique

et la croissance ossausa,

Pour leur part, les eestrogénes sont cux nussi sécrétés
d'abord par l'ovaire, ensuite par lc placenta. Ce scnt des
hormones de parturition (31) et interviennent dans les contrac-

tions utérines et dans le métabolisme phosphucalcique.

- L'&guilibre hormonal extragonadique fait intervenir des
sécrétions d'autres glandes endocrines. On n tera ainsi une
hypertrophie des glandes thyroides et paratbyroides et des ¢glan-
des surrénales avac augmentation du taux des hcrmones sécrétées
par ces glandes, L'action métabolique de ces hormones explique
1l'augmentation du métabolisme de base de 1l'organisme maternel.

L'intervention du foetus deans 1 E.H.G. se fait
par l'intermédiaire d*hormones hypohhysaires comme 1°Adrenocor-
ticotropin hormon (A.C.T.H,), la Tyroide stimulating hormon
(T.S.H.).

I.3.2. REgulation de 1'E.H.,G.

Elle est l'oeuvrz des hormones gonalotropes 4dforigine hypo-

physaire et placentaire. (31).
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En effet, chez la brebis le placenta secréte des
gonadotrophines, des westrocgénes et de la progestdrone
prenant ainsi le relais de l'hypohhyse et de l'ovaire
Le foetus exerce également un rdle¢ inhibiteur de l'acti-
vité lutéclytique de 1l'utérus et régle lfactivité du

placenta.
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II- DONNEES SUR LE METABOLISME PHOSPHOCALCIQUE

Le calcium joue un rSle prépondérant dans
l'organisme bien qu'il ne représente gque le¢ 5e &lément aprés
l'oxygéne, le carbone, l'hydrogéne et le sodium, Ce rdle est
généralement assuré en association avec le phosphore d'ol
l'étude de leurs métabolismes dans le cadre général du méta-

bolisme phosphocalcique.
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La constance de la calcémie résulte de 1l'équi-
libre entre les apports alimentaires et endogénes et les per-
tes par les fécés, les urines et les preductions (gestation,

lactation, ponte).

IZI.1.1. Les Appcrts

Ils dépendent d'une part de l'ingestion dans
l'alimentation et d'aatre part de 1l'absorption de ces minéraux

au niveau du tractus digestif (11) (61) (62) (63).

Par l'ingestion l'animal tire son calcium et
son phosphore & partir de différentes svurces de matiéres miné-
rales., Cas sources peuvent &8tre naturelles § surrage; ou arti-

ficielles (pierres a lécher, compléments minéraux vitaminé ou

méme une administration parentérale) (4) (72).

Notons que l'eau est une source naturelle non
négligeable car, méme si la quantité minérale gqu'clle apporte
n'est pas trés importante, elle contient par contre la plupart
des minéraux essentiels. Lfimportance des apports par ingestion
reste cependant dépendante de plusieurs facteurs comme la quan-
tité des minéraux dans la ration, la forme chimique sous laquel-
le ces minéraux scnt dans l'aliment, la dispounibilité de 1la

vitamine D et le rapport Ca -
-5 (24) .

veo/eas
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II.1.1.2. L!Ahbsorption

La cellule intestinale abscrbe le Ca et le P
exogénes (alimentaires) et en méme temps r8absorbe le Ca
et le P endogéneg,Cette absorption s'effectue principalement
dans les parties supérieures de l'intestin, notamment au
niveau du ducdénum, D& 1'avis de la plupart des auteurs, l'ab-
scrption du Ca et du P se fait par un mécanisme de transfert
actif (61) (66).

Mais wasscerman (1981) cité par BOxebeld (11)
souligne un mécanisme de diffusion passive. Par contre pour
Harrison et coll., repris par Lichtwitz (61), l'absorption cal-
cique se fait essentiellement par diffusion passiva, une absorp-
tion active ayant lieu au niveau du duod&num. Active ou passi-

ve, cette absorptiun subit 1'influence de facteurs variés.

I1.1.1.2.1. Facteurs dfabscrption _du_Ca gt P

—— A e w2

Il s'agit des facteurs métabcliques, vitamini-
gques &t glandulaires.
- Les facteurs mé&taboliques les plus concernés

sont les €électrolytes ot les substances <rganigues.

L'absorpticn calcique diminue lorsgqu'on soumet

les animaux & un régime hypercalcique &t augmente lorsqu'ils

sont soumis & un régime hypocalcigue (63).

Chez les moutons, Braithwaite {(14) montre que
ces animaux abscrbent le Ca et le P en fonction de leurs be-
soins, Guguen (43) pour sa part souligne la diminution de l'effi-

-

cacité de l'absorption intestinale avec l°'ige chez les ruminants.
Il est fréquemment admis que 1'absourption ¢u Ca est dfautant
plus importante qu‘il y a muins de P dans les aliments, c'est-
a-dire gue lorsgue le rapport Ca est &leve. L'ideée est battue
en bréche par Lichtwitz et ccll %63) gui montrent quiune éleva-
tion du P dans le régime n'entrave l'abscrption du Ca qu'en
1'absence de vitamine D. D’ailleurs, pour hbdel-Hafeez et Young

et al, cités par Boxebeld (11), une déficience en P diminue
.l‘/.‘l
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1'absorption réelle du Ca chez le mouton. L'intervention du Mg
dans l'absorption calcique est également &€tablie. CARE (1960),
Gitelman et coll. (1968) et Massry et coll. (1970), cités par
Pointillard (75) ont mcntré guune surcharge entérale en magné-
sium tend & entralner une hypocalcémie. D'autres facteurs comme
les phytates et les ouxalates forment avec le Ca des corps

insolubles et diminuent donc son absorpticn .

Parmi les substances organigues gui interviennent
dans l'absorption calcique on a les proté&ines, les graisses, les

hydrates de carbones (lactouse) et ltacide citrique (61).

- Facteurs vitaminigues . Il s'agit essentiellement
de la vitamine D, Scon action porte surtcut au niveau de 1'intes-
tin ou elle facilite le passage du Ca & travers la mugqueuse en
stimulant la synthése d'une protéine sp&cificgue de transport
de Ca : la "Calcium Binding Protein® (62).

- Facteurs glandulaires : Ce sunt les sécrétions
hormonalcs avec la parathormone (PTH) cul augmente 1l'absorption
calcique, la calcitonine (CT) qui la diminue, L‘autres hormcnes
interviennent secondairement : c'est le cas des cestrugénes , des

corticoides et de 1'hormone de croissance (G.H.).

IT.1.2, Les_pertes

En dehors des pertes par les productions (ges-
tation - lactation) , les deux principalcs vuies d'excré&tion

du Ca et du P sont les voies fécale et urinaire.

I1.1.2.1. Excrétion fé&cale

Elle concerne surtout le Ca dont elle est la plus
importante du point de vue quantitatif pguisqu’elle représente
a8 elle sesule 90p.,100 de l'excrétion totali: de ce minéral (66).
Le Ca éliminé par cette voie provient d¢'une part du Ca alimentairo

non absorbé, et d'autre part duv Ca dlorigins endogénzs (66).

900/.0.
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L'importance de cette voie dépend des apports
calciques, de l'abscrption et des sécrétions digestives (66)
gsauf pour la fraction endog2ne qui est pratiquement constan-

te (11) et ne dépend pas desg guantités du Ca et du P absorbées.

Quant au P, son €élimination par les fécé@s reste
€galement tributaire des quantités ingér&es et non absorbées
mais on note une part importante du P endogéne., Ce dernier

est, pour la grande partie, contenu dans la salive (11).

I1.1.2.2., Excrétion urinaire

Celle du Ca est habituellement basse (73) et ne
dépend ni du taux de Ca ingéré, ni du taux de Ca absorbé, Elle
dépend surtout du PH urinaire (11). Ainsi , la baisse du pH
urinaire qui accompagne une acidose augmente lfexcrétion du Ca
par le rein selon les résultats des travaux de Yano et al cités
»ar Boxebeld (11), Bien que guantitativement faible (10p.100)
(86), l'excrétion urinaire reste gualitativement importante car
elle seule subit une régulation (66). Ellc est régulée par des
mécanismes de filtration glomérulaire- et de réabsorption
tubulaire . qui peuvent &tre modifiés par des facteurs comme les
acides (63). Le phosphore par contre des facteurs comme les
acides (63). Le Phosphore par contre s'élimine principalement
par cette voie. L'é&limination urinaire du P é&gale son absorp-
tion intestinale a 1'état physisologigque (66) - son facteur limi-
tant reste la réabsorption tubulaire au niveau de laquelle se

fait la régulation de la phosphorémie,

I1.1.”.3. Pertes par le lait

De part sa compositicon, le lait est un produit
dont 1l'élaboraticon nécessite un apport considérable de Ca et P.
Ces pertes sont encore plus importantes juste aprés la mise -bas
car l'élabolarisation du colustrum, plus riche en Ca et P
que le lait ordinaire, exige beaucovup plus de minéraux. A cela
s'ajoute la richesse particuliére du lait de brebis en Ca et P
comparativement & celui des autres espé&ces animales domesti-
ques (51) comme le montre le tableau qui suit :

coo/ s en
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Tableau n°2 : Teneur en Ca, P du lait de brebis, vache et chévre

! ! !
] i Ca (g/1) ! {g/1) )
! ! ' ;
! ‘ ! | !
! Brebis ! 1,90 ) 1.5 !
! ! ! '
| !
1 . o b
' | » ! ;
;, Chévre , 1,30 ! 0,90 ;
! ! : ;
! ! : [
! Vache ! 1,20 5 0,90 ;
i | *
! ! '
1 °

Source : 51.

Le résultat est ume: balance calcique négative en
début de lactation comme l'ont montré les travaux de Braithwaite
(12) . Cette balance ne deviendra pusitive gue proegressivement avec

la diminution de la production laitiére.

I1.1.2.4. Autres pertes

Il y a la perte par la salive qui, comme nous 1l'avons
déja dit, concerne surtout le phosphore., Il y a aussi les pertes
par voies génitales au cours de la migp—bas (20;. L'€limination

sudorale est également signalée.

La figure N°1 nous montre les principales voies

du métabalisme phosphocalcique chez les ruminants,

I1.1.3. REPARTITION DU CA ET DU P DANS L‘'ORGANISME

Dans lforganisme le Ca et le P se2 retrcouvent en
presque totalité dans le squelette, L'cs contiendrait & lul seul
99p.100 du calcium total et 80p.100 du phosphore total (4) (18)

(24) (52) (61) (66). Une trés faible partie se trouve répartie

entre les liquides organiqueget les tissus mous- qui contiennent

seulement 1p.100 du calcium total et 20p.10C du P de l'organisme
7 .

(26) ( 3) QOI/..I



Figure 4 <les principales voiesdu métabolisme phospho -calcique chez les ruminants
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IT.1.3.1. Calcémie = Phosphorémie

La calcémie est donnée par la fraction séri-
que ou plasmatique du Ca, les globules rcuges ne contenant
que trés peu de calcium. Le calcium plasmatigue se présente
sous 3 formes : une forme ionisé&e (50 a 60 p.i00) complexes
a des acides organiques et liée & des protéines ; une forme
ultra~filtrable liée aux acides uvrganiques (13p.100) et une
forme non ultrafiltrable (33p.100) lice aux protéines (albumi-
nes) (5) (26). Cette 3e forme cunstitue, a4 l'inverse du squelet-
te, la réserve mobile du calcium car ce calcium peut &étre li-
béré sous l'influence d'une variation du pH, de tenmpérature

ou des concentrations protéiques totales. Cette calcémie

fait 1'objet d'un contrlle hormonal strict, ce gui expligue
son maintien dans des limites étroites, Les dunnées de la
bibliographie sur les valeurs de la calcémie chez la brebis
sont trés nombreuses notamment chez les races euruvpéennes, Les
valeurs sont trés variables selun les auteurs et les races

étudiées (8) (19) (84) (94).

La phusphorémie : dans l'organisme on dis=
tingue du point de vue de l'activité biclogique, le phosphore
inorganique (28p.100) et le phusphure organique (72p.100).

Le phosphore inorganique est compusé d'ions phosphoriques et
des phosphates alors que le phosphore orgarigque se trouve 1lié
aux protéines (caseine du lait, noyaux cellulaires) et aux
lipides (lecethines, céphalines). La phosphCrémic est donnée
par le phoesphore inourganique car, dans la pratigue la frac-
tion organique n'est pas ausée puisque le phosphore de ces
grusses mclécules n'intervient pas dans le métabolisme phos
phocalcique (26). Contrairement au calcium , le m&tabilisme
du phosphore n'est pas aussi strictement contrOlé par un
mécanisma endocrinien si bien que dfamples variations de la
concentration du phosohure inorganique sont tolérdes par les
ruminants (36). L& aussi les valeurs avancées sount variables
selon les auteurs mais pour la plupart d’antre elles se¢ situent
entre 36 et 72 mg/1l de plasma avec une meyenne de 54mg/l

(48) (59)(73) .
ceaf e
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Le tableau n°3 nous montre les valeurs Jde la
calcémie et de la phosphurémie chez la brebis salon les auteurs

et les races étudiées,

Tableau 3 : Valeurs de calcémie et phosphorémie chez la brebis

en Fonction de la race

] 1 el
° ! ! * * !
! ¢ N .
EFFECTIF, AGE ! CALCEMIE ! PHOSPHOREMIE RACE ' AUTEURS |
! ! ' ! ! ;
! ; ; ! ! :
334 12-6 , 96,410,27 ) 53,7 +. 0,32 ! Black face,che=- !Field et ,
| N N |
, ! ! ; viot welsh Moun—fcoll '
X ! ! , . X !
! ' , ! tain et leur 1(1969) X
. ! ! ) ’ ]
, ! ! | croisement , ‘
° ! | N * !
H . - ! i -
1 T ] 3 : i
45 1 3~-5 ! 106 + C,48 ! 42,47 , Moghan. Ghezel | Aahrai et |
N | - 1 . . \
! | ) + ! icoll, (1972),
! N ® 1 | °
; ! i - 0,32 | i i
17 '3-5  192,00+0,10 { 47,12 +0,29 | Hampshire,Suffulk | Smith et 1
‘ ! - ‘ : - *  Shropshire o (197%) !

Source (.)9)
La squelette est constitué d'une trame crganique
sur laquelle se fixe la matiére minérale. Cette fraction miné-
rale de 1'os est presquc exclusivement composée de calcium et de

phosphore comme le montre l'analyse chimigque d'un os (52).

- phosphate tricalcique 74,4 p.100
- carbounate de calcium 10,3 p.100
- citrate de calcium 2,0 p.100
- lactate de calcium 0,19p.100
- phousphate de magnésium 0,92p.100
- Citrate de magnésium 0,02p.100
- Phusphate disodigue 2,44p.100
- Complexe proteinu-calcigue 8,70p.100

Avec 99p.100 du calcium et 80p.100 du phosphore de
l'organisme, 1l'os Jdemeure la principale réserve mobilisable du

NN
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calcium 2t du phosphore (61) (72) (73) (92). L'0s est en effet,
le sieége de remaniement incessant tout au lung de la vie du
sujet par des processus opposés d'ostéusynthése et de résorption
(26) . Le calcium et le phosphore quittercnt le sang pour 1'édifi-
cation du squelette lors d“ostéogynthése ; i1ls .seront mobilisés

4 partir de 1'os pour permettre a l'organisme de faire face aux

"exportations" observées pendant la gestation et la lactation,

Soulignons gu'a cté de 1'us il y a aussi la dent ol se
déposent le calcium et le phosphore mais, 1 1l'copposé de l'os,
la dent est seulement le siége de quelques &changes mineurs et

ne participe pas véritablement aux grandes régulations humorales(o2).

R U . ——— n CED W Do At e . A G08 m d e e e L s - O O AER et P Bee S A D A -

Les tissus mous contiennent trés peu de calcium, C'est 1la
fraction contenue dans les muscles, les tendons , la peau, les

visceéres, etc. Le phosphore s'y trocuve scus forme Organique.
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Avec le plasma, ces humeurs renferment 1p.100C du calcium
et 20p.100 de phosphore de l’organisme (4) (66) (82). Ces: miné-
raux sont contenus dans le liquide céphalou~rachidien, le liquide

d'ascize, l'exsudat pleural et le liguide amniotique.

II.2, REGULATION ENDOCRINIENNE DU METABOLISME
PHOSPHOCALCIQUE

Le contrdle endocrinien parait s’exercer principalement
sur le métabulisme du calcium, c¢elui du phosphore nfétant qu'in-
~directement affecté (76). Ceci s'explique par la prédisposition
des ruminants & tolérer de grandes variations de phosphorémie sans
incidence clinique immédiate, alors que la calcémicec est &troite-

ment surveillée.

La régulation se présente alurs coumme un ensemble de

phé&nom@negqui concourent au maintien de la calcémie,

of v ae



Plusieurs facteurs interviennent soit pour lutter cocn-

tre l'hypocalcémie, soit pour lutter contre 1l°'hypercalcémie.

IT.2.1. Lutte contre l'hypocalcémie F7° .-

La lutte contre l'aypocalcémie est principalement
assurée par deux hormones : l'hormoney parathyroidienne et

la vitamine D3.

-—— i oy T e s e T oa L S R e e s -

IT.2.1.1.1. Migse en gvidence

La PTH est un produit de sécrétion des glandes parathy-
roides, RAu nombre de 4 en général, ces glandes sunt situées
sur la face profonde de la tyroids mais leur pousition et leur
nombre sont variables selon l'espéce animale (52) (69). Clest
par des tests de suppression et de restitution de fonction
gu'on a pu établir le r3le de ces glandes dans la régulation

du métabolisme phusphccalcique :

- L'insuffisanc? parathyroidienne ce traduit toujours
par une perturbaticn du métabolisme phosphocalcique, accompa-
gnée d'un syndrume d'hvpereuxcitabilité neuro-nusculaire (tétanie).
Une parathyroidectomie est en effet toujours suivie d'une
hypocalcémie marqué= associée a4 une hyperphosphorémie mais

trouble majeur (52).

©

l'hypoucalcémie reste 1

- En 11925 collip montrait que dec extraits de la glande
parathyroide guérissaient ou prévenaient la tétanie et élevaient
la calcémie chez 1l'animal Parathyréuprive., Il en &établit la
nature endocrine et précise gne ces extraits contenaient un
principe actif qui augmente la calcémie d’un animal normal
ou parathyréoprive. Il nomma le principe activ parathormgne
(PTH) . La PTH participe au contrdle de 1l homécstasie calcique
en agissent aux différents niveaux du métabulisme phospho-

calcique.

nnn,/lcl
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I1.2.1.1.2. Actions biologiques de la PTH

Ces actions portent sur l'intestin, le rein et sur
l'os.
= sur l'intestin : En présence de la vitamine D , la PTH
AUGMENTE L'absorption intestinale du Ca et du P
(3) (11) (66).

- sur le rein : Elle augmente la ré&absorption rénale du Ca
en présence de la vitamine D mais diminue la réabsorption
rénale du P, Cette derniére action serait indépendante de la

vitamine D,

Selon Arnaud et Tenenhouse, (19270) repris par Boxebeld
(11) la PTH agirait sur la 2¢ hydroxylation de la vitamine D,
ce qui aboutit & la formation de 1.25 (OH)2 CC., Le résultat
de son action rénale raste controvers@. Pour certains elle
est hypophosphaturigue et anticalciciurigue(11) alors que
pour d'autres autecurs clle est hypercalciurigue méme si elle

augmente la ré&absorption du calcium (59).

- sur l'os : La parathormone est le principal stimulant de la
résorption osseuse, Scus son effet ; il se produit une augmen-
tation du nombre et de l'activité des ostéoclastes : le phé-

noméne d'ostéolyse devient alors plus impertant (62) (92) (69).

Il ressort de ce€ gque nous venons de voir que le rdle
e la PTH est principalement celui du maintien de la calcémie.
La résultante de ses actions est une €levation de la calcémie
et une diminution de la phosphorémie. Les différents niveaux
d'intervention de la PTH et le résultot de ses effets sont

présentés sur -la figure n°2.

I1.2.1.1.3. Mécanisme dfaction de la PTH

En se liant a des récepteurs de la cellule cible (s,
rein) la PTH entraine une activation de l'adenylcyclase de la
membrane plasmique. L'ad&aylcyclase a scn tour transforme

ccc/.oo
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1*ATP en AMP cycligue qui jouera le r8le de second messager
pcur favoriser l'action de la permease, Cette enzyme facilite
la traversée cellulaire aux ions ca®™ et permet aussi leur
transport jusque dans le milieu extra cellulaire (61) (63) (92).
D'autres auteurs pensent que la parathotrmone stimule l'activité

des pompes & ions qui mettent en jeu la participation mito-
chondriale (66).

IT1.2.1.1.4., ContrlSle de la sé&crétion de PTH

C'est le taux des Ca’” plasmatigues qui est le prin-
cipal facteur réglant la sécrétion de la PTH, taux que 1'hormo-
ne ré&qule a son tour. Une faible calcémie <déclenche, par retro-
contrdle direct (feed back), la production de la parathormone
en vue de rehausser la calcémie (3) (64). La phosphorémie inter-
vient aussi dans la régulation de cette sécrétion. Toute aug-
mentation de la phosphorémie provogue en effet une baisse de 1la

calcémie et donc une sé&crétion de la PTH (52).

I71.2.1.2. La vitamine D

Depuis 1782, avec Dale-Pervical, on avait reconnu le
r6le anti-rachitique de lthuite de Foie de morue (60),
En 1890 le rdle protecteur des rayons solaires contre le rachi-
tisme a &té &tabli et c'est en 1931 que la vitamine D a é&té
isclée (6C). De Luca (29) en 1967 assimilait la vitamine D
a une véritable hormone contrdliant le métabuelisme du calcium,
La vitamine D existe sous deux formes différents (42)
- La forme naturelle : C'est la vitamine D3 ou
cholécalciférol qui est apportée par Les graisses animales
(huile de foie de morue), ou synthétisse au niveau du derme
par suite de l'irradiation ultra-violette & 12 lumiére sclaire
du 7 déhydrocholestérol,

~ Forme synthétique ou eroccalc¢iférol:Clest la vitamine D; .

Ia vitamine D3 qui joue un r8le dans la régulation du métabo-
lisme phosphocalcique,

cee/ v
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11.2.1.2.1. Métabolisme de la vitamine D3

Formé au niveau du derme ou absorbé& au niveau
intestinal , le cholécalci g8rol subit d'abord une premiére
hydroxylation en position 25 dans le tissu hépatique, puis une
deuxiéme hydroxylation en position 1 dans le rein pour donner
le 1-25 dihydroxy cholécalci g£ryl (1.25(0H/2 CC) (Fig.3).

En fait plusieurs métabolites intermédiaires sont
formés mais c'est le 1 - 25 (OH); CC qui est la furme la plus

active et qui joue le rb6le d'une véritable hormone (3).

I1.2.1.2.2. Actions biologigues

Les actions portent :

- sur l'intestin : le 1.25 (OH/, CC permet le
transfert du Ca de la mugqueuse & la séreuse de l'intestin gréle
contre un gradient de concentration. Citant Schachter et coll.,
Gounelle (41) précise qu'il s'agit d'une stimulation de ce trans-

fert actif,

Pour Leboulanger (60) et Baret (5) la vitamine D
agit soit par augmentatiocon de la permé&abilité des membranes cel-
lulaires a 1'égard du Ca, soit en facilitant la formation de pro-
duits acides plus solubles, soit en stimulant la synthése d'une
prcteine transporteuse de Ca (la "calcium=binding-~protein").
L'aborption du Ca est accompagnée de celle des phosphates,

- sur l'os : sur l'os rachitique la vitamine D
provoque la minéralisation du tissu ostéoide du cartilage de
conjugaison. Par contre sur l'cos non rachitique, a fortes doses,
elle a un rbOle ostéolytique, libérant de Ca et le P & partir de
l'os. Dans tous les cas, le but est d'abord de maintenir 1la
calcémie, ensuite la mise a la dispusition de 1°'os des guantités
de phosphates et de Ca dont il a besoin ¢n période de croissan-
ce (5) (41).

- sur le rein : l'action rénale de la vitamine D

n'est pas bien élucifée. Elle augmenterait la réabsorption du Ca
o-o/ooc
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Fic:3- ME TABOLISME DE LA VITAMINE Dy
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FIG.4: MODE D'ACTION DE LA VITAMINE 03
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et du P, L'action de la vitamine D porte donc essentiellement
sur l'intestin, l‘action rénale et osseuse étant moins im-
portante (Fig. 4).

IT.2.1.2.3. Contrlle de la synthése de 1.25(0H)., Dj

Lorsqu'il y a baisse de la calcémie, la .PTH
stimule la synthése de 1.25(0H)y CC. Celui-13, conjointement
& vec la PTH, mobilise la réserve osseuse. Une hypophosphoré-
mie, chez les monogastriques notamment, stimule la synthése
du 1-25 (OH), D3 (11).

IT.2.,2. LUTTE_CONTRE_L'HYPERCALCEMIE

L'hypercalcémie est rarement rencontréc en
médecine vétérinaire (76). Il existe cependant une hypercalcé-
mie physiologique uvbservée chez les jeunes, de mécaniffe peu
connu, et qui serait due a une balance calcique positive et

des remaniements osseux rapides (21).

Sur le plan pathologique, ¢lle est observée
dans différentes formes de cancers (lymphosarcomes, adénosarco-
mes des glandes anales chez le chien), dans les affections ré-
nales et dans les lésions osscuses (tumeurs, ostéomyélites
ostéoporoses) (21). Elle est également notée dans les états
A'hypervitaminose D et d'hyperparathyroidisme primaire. La
lutte contre l‘hypercalcémie met en jeu une hormcne (51)

la calcitonine.

I, 2.2.1. La calcitonine (CT)

I1.2.2.1.1. Mise_en_é&vidence

Fn 1960 Sanderson découvrait une normmlisation
de la calcémie chez un chien intact gqui recevait une perfusicn
de Ca, nurmalisaticn beaucoup plus rapide gue lorsque la per-
fusion était faitgchez un chien tyro-parathyroidectomisé. Le
facteur hypocalcémiant fut mis c¢n &vidence en 1963 par Copp
et coll qui le dénommérent calcitonine (52). Le facteur est

AT
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Une hormone sécrétée par les cellules intermédiaires de la
glande thyroide (cellules "C") (64).

I1.2,.2.1.2, Actions biclogigques de la CT

Elle a une action hypocalcépinnte pré&dominante
mais elle peut souvent étre hypo-phosphatémiante (20) (21) (45)
(75) . La CT agit préférentiellement sur 1'os et, dans une

moindre mesure, sur le rein et l'intestin.

- Au niveau de 1l'ous la CT favorise le dépdt
du Ca et du P, s'opposant ainsi a4 la PTH (8) (21) (45).
L'action est indépendante de la vitamine D et de la PTH(64)
Elle agit par un blocage de l'action des ostéocytes,; une
diminution de la durée de vie des ostéoclastes et une aug-
mentation de la différenciation cde ces ostéoclastes en ostéo-
blastes . Le mécanisme d'action est peu connu mais il semble
qu'elle agit par activation dfune phosphodiestérase et acti-
ve les mécanismes membranaires tendant & faire sortir 1les
cat? intracellulaires dans les milieux extracellulaires, 4d‘ot

une inhibition de la résorption de 1'cs (26).

- Au niveau du rein. En inhibant la ré&absorption
tubulaire des phosphates et en réduisant la réabsorption du
Ca, la CT exerce un effet phosphaturique et calciurigue.

L'actiun rénale est également ind&pendante de la vitamine D(66).

- Au 1iveau de l'intestin : elle diminue
l'absorption du Ca dans l'intestin et ce, indépendemment de
la vitamine D . Le mécanisme n'est pas bien élucidé mais Care
et Coll. (1980) cités par Boxebeld (11) pensent qu'elle

entraine une diminution de la production du 1.25 (OF 5 CC.)

La calcitonine est donc une hormone essentiel-

lement hypocalcémiante et hypophosphatémiante (Figure n°S5),

BV ATE
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Fic:5 - ROLE DE LA CALCITONINE
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I1.2.2.1.3. Contrble de la sécrétion de la CT

La calcémie reste le principal stimulus e cette
sécrétion mais la production de la CT est continue mé&me dans les
situations de normocalcémie pour augmenter en cas d'hypercalcémie
(46) (64). Dans les cunditions expérimentales les ions Mg++
ont le méme effet que les ca™* sur la sécrétion de la CT et
certaines hormones gastroduodénales (gastine, pancréozimine,
glucagon) la stimulent pour prévenir 1'hypercalcémie post-
pr andiale. Les oestrogénes augmentent cette sé&crétion (21).

I1.2.3. AUTRES _FACTEURS_ DE_REGULATION_ DU_HMETABOLISME

— i i v G . et S S e S G AR . 0 S o w0 G B G e e —

Nous avons vu gue la PTH est le facteur principal
intervenant dans le résorption osseuse. Cependant Vaes (95)
note que le ragmaniement haversien @t le remodelage des 0s pendant
la croissance S'efﬂzxuent,a un rythme ralenti il st vrai, méme
en l'absence de cette hurmone. D'autres agents interviendraient
donc sur cette résorption et, par deld, sur l'ensemble du métabo-

lisme phosphocalcique :

- L'hormone d& creoissance (G.H.) augmente 1l'ab-
sorption intestinale du Ca ; elle concoure a la minéralisation
de 1'cs., En outre elle stimule la réabsorption tubulaire du
Ca (66).

- La tyroxine : sécrétée par les thyréocytes,
cette hormone est formée de deux fractions. La triiodothyron ine
(ou T3) et la tétraiodothyronine (T4). Mais c'est la fraction
T3 gui est la plus active (64). Son action est synergigue de
celle de la GH en l'absence de lagquelle la T3 maintient 1'ossi-
fication enchondrale (1). Cependant 1liexcés de cette hormone
accélére la fuite rénale du Ca par diminution de sa ré&absorption
ce gui explique la frégquence de l'ustéoporwse dans 1l'hyperparathy-
roidie. L'hormone thyroidienne potentialiserait l'action de la

vitamine D en permettant sa libération de ses points de stockage.

olo/ool
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FI6: 6 - REGULATION DU METABOLISME PHOSPHOCALCIQUE
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- les corticostéroides : citant schachter
et al, Harrison et Harrison, Lichtwitz (61) souligne le
rOle antivitamine D des corticoldes. Par cette action,
ils blogquent 1lfabsorption intestinale du Ca et des phospha-
tes, Ils auraient une action directe sur le rein 0vd ils aug-
mentent 1'&limination du Ca et P. L'hyperactivité corticale

provogue une raréfaction du squelette,

- Les hormones gonadiques : Par la stimulation
des ustéoblastes pour les oestrogénes et la stimulation de
1l'anaboulisme protéique pour les androgénes, ces hormones
permettent une meilleure fixation du Ca sur le squelette.
Elles agissent soit par augmentation de 1' acrétion, soit par
réduction de 1l'ostéclyse. Elles augmenteraient 1l’absorption
intestinale (21) (63).

- La vitamine A :; son rOle essentiel est dans
la formation &pithéliale. A fortes doses celle stimule la

résorption ossceuse (41) (22).

- La vitamine C : elle favorise la minéralisation
usseuse et sa carence se traduit par des anomalies de produc-

tion du tissu ostécide et un défaut de minéralisation (scorbut).



III- PARTICULARITE DU METABOLISME PHOSPHOCALCIQUE

CHEZ LA BREBIS GESTANTE

Nous avons vu que, de l'avis de numbreux au-
teurs, la gestation s'accoumpagne d'une perturbation des mé-
tabulismes de nombreux constituants de l'organisme, surtout
ceux du calcium et du phosphore. Ceci pour faire face aux
exigences du métabclisme gravidigue et & la croissance du
foetus. Cette perturbation aura des répercutiong tant au ni-
veau de l'ingestion alimentaire, de l'absorption des nutri-

ments qu'au niveau de la régulation hormonale.

III.1.1. Ingestion
Il est logique de penser que, pendant la

gestation, l'organisme maternel a besoin d'une gquantité plus
importante de Ca et de P. Les animaux tirant leurs Ca et P
de l'alimentation, l'appurt en ces minéraux est donc 1lié a la
quantité d'aliments ingérés. Or, cette ingesticn se trouve
progressivement limitée au fur et a mesure gque la gestation
évolue, La railson de cette diminuticon serait li&e soit & la
compression du rumen par l'utérus gravide, sc¢it 4 l'inhibition
des centres de l'appétit par la sécrétion croissante des oestro-

génes par le placenta (93).

111.7.2. Absorption

Les moutons absorbent le Ca et le P en fonction
de leurs besoins (14) (73). Etudiant le métabolisme de ces
minéraux chez la brebis gestante, Braithwaite, glascock et
Riazzudin (12) constatent que le taux d'absorption intestinale

du Ca augmente de maniére réguliére pendant la gestation.

Cette augmentation n'est cependant pas suffisan-
te pour répondre aux besuins de fin gestation - début lactation
mais permettrait de couvrir les 80p.100 ce ces besuvuins (94).

Il en résulte donc une balance calcique négative gqui oblige
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l'anihal & puiser dans ses réserves osseuses pour compenser le
déficit de calcémie.

III.17.3. REgqulation hormonale

Puisque la gestation a des répercutions sur la
calcémie et la phosphorémie, il est nourmal de s'attendre & une
modification au niveau du systéme endocrinien chargé du maintien
de l'honéostasie phosphocalcique. On observe ainsi une hypertro-
phie des glandes thyroides, parathyroides et surrénales. L‘'aug-
mentation des sécrétions de ces glandes explique la résorption
plus importante de l'cs pendant cette péricde. La plupart des
auteurs (93) expligquent la baisse de la calcémie par l'action
hypocalcémiante des oestrogénes et corticostércides dont les
sécrétions augmentent pendant 1la gestation (93). Dans le méme
temps la synthése de vitamine D3 staceroit car, nous l'avons

dit, l'absorption intestinale augmente pendant la gestation.

III.2. ECHANGES PLACENTAIRES_DES_MINERAUX

e e e i o e s o e e e - -

Pendant les premiéres semaines de son développe-
ment, la nutrition de 1'"ceuf" est assurée par les sécrétions
utérines qui cuntiennent des hydrates de carbone, des lipides,
des acides aminés et des minéraux. Rapidement la circulation
Placentaire prend le relais et va désormals permettre le passage
des é€éléments nutritifs du sang maternel au saing foetal, Le
passage diaplacentaire est étroitement 1ié & la perméabilité

de ce dernier et, par conségquent, a sa structure (30) (33).

III1.2.1. Type de placenta chez la brebis

Anatomigquement, le placenta de brebis est,
comme chez les autres ruminants, de type cotylédonnaire : les
villosités choriales sont groupées en plaques (placentomes)
ou cotylédons, Sur le plan structural il est dit conjonctivo-
chorial ou syndesmochorial car 1'épithélium utérin a disparu
et il y a donc contact direct entre les villosités choriales

et le conjonctif utérin,
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I1.2.2. Mécanisme des &changes placentaires des minéraux

Selon Faber et Thornburg (35) et Marshall (67)
le transfert diaplacentaire se fait par un mécanisme actif
qui maintient un gradient de concentration foeto-maternel
€levé. Un mé&canisme de diffusion et de filtration existe pour
les matiéres inertes (86). Le plasma maternel est hyperosmotigue
par rapport au plasma foetal mais l'eau va de sang maternel
au sang foetal. En ocutre les perm&abilités diffusionnelles des
électrolytes augmentent en proportion de l'accroissement
foetal. Le placenta de brebis ne permet le passage du Ca et
du P que dans le sens mére-foetus a l'opposé des autres mammi-
féres chez qui les membranes placentaires sont plus minces et
permettent des é&changes dans les deux sens. Il en résulte alors
une teneur ranérale du sang foctal supérieure & celle du sang
maternel (68) (94).

Il est en cffet bien é&tabli que la

calcémie foetale est supériecure a celle de la mére (72).

Plusieurs auteurs (Twardock, Symonds, Samson et
Rowlands) cités par Payne (73), ont montré que c'est a la fin
de la gestation que s’effectue le maximuh de transfert du Ca
et du P de la mére au(x) foetus, péricde au cours de laguelle
la brebis est prédisposée a des troubles du métabolisme phos-

phocalcigue dont la parésie prerpérale,

0 e e P e e P e e D - S e A e e
T M D D D R e ) S g D - R —

—— e e T D ey 7 A - M AR v M S e S A e - S — > eu;

C'est & la fin gestation - début lactation que
l1'homéostasie phosphocalcigue connait sa plus grande perturba-
tion. En effet, & la situation dé&ja délicate de la gestation
vient s'ajouter la lactation Jdent les besoins en Ca et en P
sont encore plus importants que ceux de la gestation (73).
L'animal essayera de s'adapter a cette situation en augmentant
l'absorption intestinale et en stimulant la résorption osseuse.
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Mais lorsque l'adaptation ne se fait pas, il s'installe un

&tat pathclogique connu sous le nom de parésie puerpérale.
C'est u ne maladie d'adaptation selon Roberts (48) =t doit

donc étre considérée comme le "prolongement anormal d'un pro-
cessus relativement normal" (73). Elle survient juste avant

ou juste aprés la parturition. L'hypocalcémie est la principale
manifestation bicchimique de cette maladie, 1l'hypophosphorémie

n'ayant qu'un rdle secondaire (48).
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CONCLUSTION

De cette premiére partie il apparait gue le calcium
et le phosphore qui jouent un rdle prépondérant dans de nombreux
processus biologiques ont une homéoustasie assurde essentiellement
par 3 hormones : PTH, CT et la vitamine D3 et gue toute perturba-
tion de celle-ci counstitue un danger pour la vie de l'animal, Ce
r6le important joué par ces minéraux justifie les tré&s nombreuses
investigations menées pour la détermination de la calcémie et de
la phosphorémie dans le cadre général du métabolisme phospho-
calcique, La plupart des auteurs s'accordent 3 reconnaitre que
chez la brebis ¢'est &8 la fin gestation - début lactation que
1l'homéostasie phosphocalcique connait sa plus grande perturbation,
Toutes ces données concernent le mouton vivant dans les milieux
tempérés, Par contre la bibliographie reste muette dans ce domaine
pour ce qui est du mouton sahélien chez gui par ailleurs ces trou-
bles du métabolisme phusphocalcique chez la femelle en gestation
sont rarement observés, Nouus noug proposons alors, dans la deuxieme
partie de notre travail, de suivre 1l'évolution de la calcémie
et de la phosphorémie au cours de la gestation chez une race

de mouton sahé&lien ; le mcuton Peulh.
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I- MATEHIELS ET METHODES

I.1. MATERIELS

Il s'agit du matériel animal et du matériel technique

utilisés dans le cadre de notre travail.

I.1.1. MATERIEL ANIMAL

v¢l1. 1.1, CHOIX DES ANIMAUX

Nos animaux d'expérience sont des brebis de race
peulh-peulh du centre de recherche zootechnique (C.R.Z./de
Dahra. Djoloff du Sénégal. Le choix de la race peulh s'expli-
que d'une part par sa vaste aire géographie et d'autre part
par les multiples qualités qu'elle présente dans le contexte
de 1'&levage sah&lien. Le mouton peulh appartient au groupe
de moutons dits du Sahel. Au Sénégal on le rencontre surtout
dans la 2zone sylvo-pastorale et principalement dans le bassin
du Fleuve Sénégal. Mais le mouton peulh se rencontre aussi dans
toute la zone sahélienne et sahélo-soudanienne avec des noms

variables selon le pays : (40).

Bénin : Peulh Hala-~Hala

- Burkina Faso = Peulh Voltaique

- Mali : Toronké.

- Niger Peulh variété Oudah et Peulh varié&té Bali-Bali
- Sénégal : Peulh - Peulh

- Tchad : Peulh varié&té waila.

Y



I.1.1.2. ENVIRONNEMENT DES ANIMAUX

Situé en pleine zone sylvo-pastorale dans le nord
Sénégal, le CRZ de Dahra fait partie du grand ensemble gé&ogra:' -
phique appelé Ferlo (Fig. N°7). Le climat est de type tropical
sahélien avec des températures moyennes annuelles de 28°C.

La pluviométrie dépasse rarement 500 mm (65). L'année est divi-
sé&e en deux saisons bien distinctes : une saison séche longue
(9 mois) allant d'Octobre 3 Juin et une courte saison de pluies

(3 mois) qui va de Juillet 3 Septembre.

La végétation est représentée par une steppe composée
d'un tapis herbacé d'espéces annuelles et d'arbustes épineux.

La strate herbacée est dominée par des gramin&es comme :

- Schoenfeldia gracilis
- Eragrostis tremula

- Andropogon gayanus.

La strate ligneuse est représentée essentiellement par

les genres Acacia et Balinites.

I.1.1.3, MODE D'ELEVAGE

Au CRZ de Dahra, 1l'élevage est de tyve extensif am&lio-
ré. Les animaux sont répartis en troupeaux selon le sexe et
1'&tat physiologique et sont cenduits au p&turage par des
bergers. Un systéme de parcellation permet la rotation des péa-

turages au cours de l'année. Les animaux sont amen&s dans les

oo/ enn
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parcelles 3 8H pour &tre ramenés 3 la bergerie a 16H . A la
bergerie ils sont répartis dans des box en fonction de la

race, du sexe et de 1'&ge, regoivent un abreuvement a3 volonté
et font l'objet d'un suivi sanitaire. Une complémentation
azotée (graines de coton) peut &tre donnée en périodes diffi-
ciles et des pierres & l&cher sont distribuées suivant leur
disponibilité. En fait l'apport en éléments minéraux repose
exclusivement sur 1l'utilisation du fourrage. On compte donc sur
la matiére minérale du fourrage pour couvrir les besoins

des animaux.

I.1.1.4., L'ECHANTILLON

Les animaux d'expérience ont &été s&lectionnés sur la
base de 1'dge et du nombre d'agnelages d&j3 enregistrés. Au
total 30 brebis ont &té& retenues, 4gfes de 2 3 8 ans avec un
nombre d'agnelage allant de 2éro A cing (0A 5 ) . De ces
30 animaux 23 ont constitué le lot expérimental et les 7 autres
ont servi de lot témoin. Les tableaux 4 et 5 donnent la compo-
sition de notre échantillon en fonction de 1'&ge et du nombre

d'agnelage.

Tableau n®4 : Composition de l'¢chantillon en fonction de 1'&ge

tem tem owm b o 0= b G

I , , , T ] R |

! Agefans) , 2 , 3 ; 41 5! & ! o !g

! X X X ! ! ! !
R T domme e $ommmm e Dt e
! , ’ , ! ! ! !

! Effectif | 12 |, 4 | 6! 2 ! 31 21 1

! , : : ! ! ! !

1 N ) : ! L ! !

ceo/ v
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Tableau n°5 : Composition de 1l'échantillon en fonction du nombre

d'agnelage

]
| | | 1 ] ! °
| Nombre d'agnelage , O , 1 , 2 , 3 , 4 | 5 !
4 ; : : — + : :
! ! ! ! ! ! ! :
, Effectif ' 11 6 " 6 i 1 4 2 !
! ! ! ! B ! ! !
+ ' ' 1 : : !
La composition du lot expérimental se présente comme suit :
Tableau n°6 : Composition du lot expérimental en fonction de 1'dge
! ! ! ! ! ! ! ! ;
! Age(ans) " 2 3 3 ) 4 ' 5 I T A !
! ! ! ! ! ' ! ! :
[ : . !
- 1 4 L { e - 1
f ! ! ! ! ! ! b
, Effectif ! 7 ! 2 ! 6 ! 2 ! 3 ! 2 ! .
: ! ! ! ! ! ! ! .
! i 1 ! ! i ] | !
' - - . o L) - '
: ! 1 1 ! 1 1 ! .
. ! ! ! ! L
Tableau n°7 : Composition du lot expérimental en fonction du nombre
d'agnelage
! ! ! ! ! H :
' Nombre dagne-; O ' 1 ' 2 \ 3 ! 4 5 1
,  lages z ; g ! Lo
! + : L 1 ! ) !
! ' ! ! ! ! ! '
| Effectif 1 6 1 \ : ) 1 ! 2 2 !
1 t 1 1 | ! 1 !
! ! ! ! | ! "
! 4 : : - — -
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La composition du lot témoin est quant 3 elle donnée par

les tableaux B et 9,

Tableau n°8 : Composition du lot t&moin en fonction de 1l'&qe

8]

Age (ans)

Effectif

Tnbleau N°9 : Composition du lot témoin en fonction du nombre
d'agnelage

{
! . t 1
! Nombre ) ' .
! d'agnelages | 0 . 4 '
X ! ! !
X ! ! !
: i ! !
! Effectif 5 ’ 2 ;
" ! ! !
! M ; ;

[T {1.2,MATERTEL TECHNT)UE

= Le matériel comporte :
» Le matériel de prélévement constitué par des tubes
secs sous-vide (type vénoject) d'une capacité de 10 ml avec anti-

coagulant (Héparinate de lithium).

- Uz embout et des aicuilles stériles 3 usage unique

- des tubes 3 hémolyvse pour r&cupdrer et conserver le

plasma. o/ eun
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x Le matériel de centrifugation représenté par une centrifugeuse

de marque JOUAN.

% Le matériel de frcid constitu® par des caisses isothermes et des
gBnérateurs de froid pourle transport des prélévements de Dahra &

Dakar, et d'un congélateur pour la conservation jusqu'aux analyses.

% Le matériel d'analyse composé de réactifs Biomérieux et d'un

analyseur automatique technicon R. A. 1000.

I.2. PROTOCOLE EXPERIMENTAL

I.2.1. LA SAILLIE

Au CR g de Dahra la saillie se fait de fagon naturelle.
Aucune méthode de syndronisation des naissances n'est appliquée et
seule la séparation des deux sexes permet de contrdler la reproduc-
tion. En période de reproduction les brebis sont réparties en lots
de 25 & 30 et dans chaque lot on introduit un mile. La période de
lutte s'étalle sur 2 cycles oestraux (30 jaurs environ) pour augmen-
ter les chances de fécondation. Pour notre expérience, les brebis

ont &té mises au mile le 20 Décembre 1988.

I.2.2, LES PRELEVEMENTS

Les prélévements ont &été effectuées par ponction de 1la
veine jugulaire des animaux et le sang collect® dans le tube hépariné.
Une fiche porte le numéro de l'animal et les informaticns le concer-
nant et le méme numéro est porté sur le tube. Pour chaque animal,
huit prises de sang ont 2t& faites le matin entre 8H et 11H pendant
une péricde allant de décembre 1988 3 Juin 1989 suivant le calendrier

ci-aprés :

o/ enn
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: Calendrier des prélévements
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I.2.3. ANALYSES DES PK HLEVEMENTS

Les prélévements ont été& analysé&s 3 1'hdpital princi-
pal de Dakar & l'aide de l1l'analyseur automatique. Technicon
R.A. 1000 (Fig. 8). Le principe de fonctionnement de 1'appareil
est basé sur l'analyse par transfert ou analyse en discontinu
(34) . Les dosages sont effectuégpar la méthode colorimétrique,
sans déprotéinisation et utilisant le bleu de mé&thyl-thymol
comme indicateur. La réaction biochimique développée est celle
dite réaction en point final : 1'analyseur mesure la différence
de densité opfique de la solution (réactif + é&chantillon) en fin

de réaction par rapport au réactif seul.

I.2.4. ANALYSES STATISTIQUES

Les calculs statistiques ont &té effectugs sur
microordinateur P° compatible avec le logiciel statistique
SPSS /PC. L'analyse a consist& 3 l'application de la loi de
Gauss ou la loi normale définie par une moyenne m et un écart

type S donnés par les formules :

m = xi pour la moyenne, ol xi repré&sente la valeur
n

de la variable &tudi&e pour un animal donn& et n le nombre de

1*&chantillon.

I‘,"
S = g2 pour 1lfécart type ol S2 représente la va-

riance et est é&gale & 82 = (xi-m)2

n-~-1
Pcur la comparaison cdes moyennes de nos &chantillons
nous avons fait recours aux tests de comparaison des moyennes

fondés sur la détermination de t. t est donné par la formule :

o/ vnn
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_ MA - MB N
t = oll m, et my
’ vt e 5 SRR A ‘
[ ’ représentent les moyennes
g2 +  g?
i 2 observaes.
NA hB

et Sz l'estimation de la variance

Sur les &chantillons NAetN;-B

suppOsée commune.

Si /t/ est inférieure a la valeur lue dans la table de t de
student, pour un deqré de liberts &aal & n, + nB -~ 2 et un ris-
que donnés, la diffé&rence n'est pas significative. Elle 1l'est

dans le cas contraire et le degré indiquZ par la table pour la

valeur /t/ trouvéee fixe le deqgré de signification,

77 . RESULTATS

Nos résultats pcertent sur la valeur de la calcémie et
de la phosphorémie sur l'ensemble de notre &chantillon et sur
l'influence de la gestation proprement dite. Nous verrons
également l'influence de la taille de la pcrtée et Adu nombre

d'agnelage sur ces paramétres.

TI.1. Calcémie et phcsphorémie chez la brebis

peulh-paulh

Les valeurs suivantes de calcémie et de hphosphorémie
ont &té trouvées (tableau n®il) :
- Calcémie : 107,76 mg/1 % 7,22 avec des extrémes
allant de 90 & 124 mg/1
- phosphorémié = 64,20 mng/1 t 13,19 avec des extrémes

gui vont de 36 3 93 mg/l. /
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I1+2 : Calc®mie et phosphorfmie pendant la gestation

IT.2.1., : INFLUENCE DE LA GESTATION PROPREMENT DITE

Les résultats de nos analyses ncous »nt permis de conclure
gu'd l'approche du nart (5e¢ mois de gestation) la calcémie subit
une baisse significative de 7 n.100 par rapnort au lot témoin
et de 11p.100 par rapport 3 la calcémie basale pecur p 10,05.
Immédiatement aprés la mise-bas cette calcémie redevient normal

(Tableaux N°s 12 et 13 et Fig. 9 et 10).

Par contre, la phcosphorémie ne subit pas de variation
significative au cours de la gestation mais elle présente des
fluctuations importantes aussi bien chez les brebis vides que

chez les gestantes (tableaux n°s14 et 15, Fig. 11 et 12).

o/ enn
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Tableau N°12 : Evolution de la calcémie (mg/1l) : lot expérimental

[ I ! ! ! : : :
1 12 13 14 1 5 1 6 O
! ! ! ! . ! ! )
! ! : ! | ! ! X
! ! Nt . i ! ! N
| ! ! ! ! ! o : !
s ! ! ! ! ! ’ ‘ |
1 ;101 1104 1 105 1 97 1102 103 !os ! 113
N K K a1 - = - - T  E
° i 1 | | | l ! N
- H : 1 | )
2 , ! ! ! ! ! P : P
2.1 107 Pooq22 o113 I 9190 ! 112 ! 101 ;106 , 101 !
) H 14 T ! B
4 AL 1115 1 109 1 108 1 112, 108 ! 93 ! 105 |
1 T ! i
5 1 103 o1 ! 106 104 Y 104 ! 109, 96, 101 !
: T -+ 4 t T ™!
.6 1110 1114 1111 1 110 1 115 (114 1105 ' 111y
‘ : ? T :
7 1 107 b 110 P03 ti07 b o101 P00y r7oy 9a Y
f 1 | | ) T t
b 1102 Y112 Y107 Y107 P o113 ! 108, 96, 100 !
v ' . . . . T T
! 9 ‘101 1 106 1 101 1 102 1 107 y 103 ! 91 ! 103 |
L0 1117 P Y109 Y107 P o110 b 110 105 103 !
3 3 . - . . A
t 11 Y 90 ;108 1 104 5 103 4 108 4 105 ! 94 ! 103
P12y 102 t 106 ! 104 ' 106 ! 107 ! 104 , 91 , 102 ‘!
v 13 ' 124 1119 -1 123 1 114 ¢ 11G- 4 114 Y108 Y 115
P o1a 1 11e ! 109 Y 108 Y107 ! q08 ! 107 so , 98 !
s ° . . . H
115 ' 107 1 110 1 106 1 119 1 106 i 106 ! 97 ! 98
; 3 4
Y16 1 113 P 114 ! 106 ' t03 Y o112 ! o102 s107 o119 ¢
to17 92 I 106 1 100 4 100 3 98 94 ' g6 ! 82 |,
Poqa 1 114 ! 112 ! 109 ' 105 ' 109 ! 106 ; 97 4 105
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L2 1 108 ‘o112t 110 tto3 r o110t 109 100 ;103 ¢
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o231 102 A [ oK ' 106 ' 110 ' 102 ;.98 4 98 ¢
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N ' , . : ' ! ! ! :
. . . H 1 H
| Ecarts | ! ! ! ! ! , : s
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COMPARAISON DE LA CALCEMIE ENTRE

LE LOT EXPERIMENTAL ET LE LOT TEMOIN
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Tableau n°14 : Ewoluticn de la phosphorémie (mg/l) @ lot expérimental
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COMPARAISON DE LA PHOSPHOREMIE ENTRE

LE LOT EXPERIMENTAL

FIG.11
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II1.2.,2, INFUENCE DE LA TAILLE DE LA PORTEE

La taille de la portée n'a pas une incidence
particuliére sur 1l'évolution de la calcémie et de la phos-=
phorémie pendant la gestation., En effet; nous n'avons pas
noté de différence significative, dans les variations de ces
paramétres entre les brebis a gestation simple et celles

a gestation gémellaire (P 0,05).

(tableaux N°S 16,17,1¢,19 et Figures n®°s 13, 14, 15, 16).



Evolution de la calcémie (mg/l) gestations
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: gestations

Tableau n°17 : Evolution de la calcémie (mg/l)
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COMPARAISON DE LA CALCEMIE CHEZ

FIG .13
CA BREBIS PEULH GESTANTE EN FONCTION DE

LA TAILLE DE LA PORTEE
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I1.2.3. INFLUENCE DU NOMBRE D'AGNELAGE

Les résultats obtenus montrent que dans le dernier mois de la

gestation , la ¢ alcém ie chez les multipares suvbit une chute significativement
plus importante que celle des nrimipares pour p 0,05 (tableaux n°8 20,
21, Figures 1 7 ; 18 ).

Par cont re, au 3 e mois de gestation la phosphorémie chez les
multipares est sig nific ativ emen t plus &levée que chez les primipares

(tableaux 22,23 et F igur es 19,20).
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Tableau n°20 : Evolution de la calcémie (mg/l) brebis primipares
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: brebis au 3e agnelage

Tableau n°21 : Evolution de la calcémie (mg/l)
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Tableau n°22 : Evolution @ e 1 a phosphorémie (mg/l) : brebis primipares
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Tableau n°® ‘33: Evolution d e la phosphosrémie (mg/l) : miehts an 3é adnelage

j"-!!'-'o

=0 amp =0 o wwe =

— mp =g —mp = -

=t ==t =8 =o =0 =

oo o

pet b =y e e e

et w0 o

45

e =0 =e

e =0 =0

71

et ame =2 me =

53

beo =0 =e o =

o ot =g = w—e =g

37

64

o 4o =y w=a = oo

-t o mmo == o

- w=o wmb =0 =fe

af ame =0 =o wis

-y wmg ==o =lo

o] aro = oo ofo

-t mmp =—¢ == o

28
40

41
71

52
4

69
2

55
4

65

! 62

74
66

11
14

bt e o =0

46

36

19

foet =t g e =

—y =t e o —Jo

- m—y e o 4o

50,50

65,83

! 54,67

66,33

- =y o=t e

' Moyennes

Pt mwe @ =0 oo -4

—t -y =y e =0 o

6,43




71

FIG.I9 : COMPARAISON DE LA PHOSPHOREMIE ENTRE
BREBIS PRIMIFPARES ET MULTIPARES GESTANTES
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III. DISCUSSIONS

-

Dans ¢e chapitre nous procédérons & la critigue de notre
méthode et ensuite nous comparerons nos résultats avec ceux

des autres auteurs.

ITL{1. CRITIQUE DE LA METHODE

- CHOIX DE L'ECHANTILLON

Notre travail a porté uniguement sur le mouton de
race peulh. Ce choix se justifie d'une part, comme nous l'avons
déja dit, du fait que le département de physiologie-pharmaco-
dynamie-thérapeutique de 1'EISMV s'est fixé comme objectif la
maitrise des paramétres physiologiques de nos animaux, et
d'autre part parce qu'il s'agit d'une race largement répandue -
dans notre sous-région. En plus une &tude physiologique nécessi-
te que les animaux soient en bonne santé. Le mouton peulh
de Dahra, bien qu'étant €levé guivant un mode traditionnel
d'élevage, répond i cette condition. Cepnendant, le nombre d'ani-
maux disponibles au niveau du centre de Dahra ne nous a pas

permis de constituer des lots assez homogénes.

-~ LES PRELEVEMENTS

Le point le plus sensible a &té 1'acheminement de
les prélévements de Dahra & Dakar dans des conditions optimales.
Ceci n'a pas toujours &té facile compte-tenu de la distance
(264 km) qui sépare 1l'école de Dahra et des impératifs du trans-

port.
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- LES ANALYSES

L'appareil qui nous a servi pour 1l'analyse
(R.A. 1000) utilisant la méthode en discontinu, pose le probléme

de contamination entre échantillons et entre réactifs puisque

les échantillons et les réactifs ne sont pas aspirés en continu,
Mais le problém= est surmonté par l'utilisation dqu TRAF (Techni-
ci g Random Access Fluide) fleride non mouillant qui adhére &

la paroi de la pipette. De méme la présence de 8 hydroxyquinoleine
évite l'interférence des ions Mg++ . Les résultats donnés par cet
appareil peuvent donc étre considérés comme fiables, les épreuves
d'exactitude des méthodes de dosages s'étant révélées satisfai-

santes (34).

III.2, COMPARAISON AVEC LES DONNES DE LA

BIBLIOGRAPHIE

Les travaux sur le métabolisme phosphocalcique sont
trés abondants, témoins de l'importance et de la complexité
de ce phénoméne. Cette bibliographie trés fournie va de paire

avec des résultats sussi nombreux gue variés,

IIT1.2., CALCEMIE ET PHOSPHOREMIE CHEZ LA BREBIS

PEULH

II1.2.1.1. LA CALCEMIE

Chez la brebis peulh non gestante ni allaitante nous
avons trouvé une calcémie moyenne de 107,76 mg/l + 7,22.
Cette valeur est comparable & celle trouvée par Zahrai et Coll.
chez la brebis Moghan et la brebis Ghezel, Mais de fagon générale
nos valeurs restent supéricures a celles couramment retenues pour

les races européennes et nord-américaines. En effet, Field et Coll.
00./00.



et Smith et coll. trouvent des valeurs de calcémie de 96,4mg/1l

+ 0, 27 et 92 mg/1l + 0,10 respectivement chez les races Black face,
Cheviot , Welsh Mountain et les races Hampshire, Suffolk et
Shropshire, Nos ré&sultats sont é&galement plus &levés que ceux
obtenus par Sawadogo et coll. (85) qui trouvent une valeur

de 291,2mg/1 + 9,2 chez la méme race de mouton peulh ; Cette
différence entre les valeurs peut étre liée aux techniques de

dosage.

IT1.2.1.2. LA PHOSPHOREMIE

La brebis peulh non gestante a une phosphor&mie de
64,90mg/1 f 13,9, Cette valeur est comparable a celle trouvée
par Sawadogo et coll. (85) chez la méme race, elle est par
contre plus élevée que celles trouvées par Field et coll. chez

les races Maghan et Ghezel et Smith et coll. chez les races

Hampshire, Suffolk et Shropshire.

IIT.2.2. CALCEMIE ET PHOSPHOREMIE PENDANT

LA GESTATION

IIT.2.2.1. INFLUENCE DE LA GESTATION PROPREMENT
DITE

I11.2.2.1.1, Calcémie

Chez la brebis peulh gestante, la calcémie subit
une chute au dernier mois de gestation, = 1l'approche du part
notamment., Nos résultats concordent avec ceux de Braithwaite,
Glascock et Riazuddin (13) (14) qui ont noté gue chez la brebis
la balance calcique est né&gative juste avant et juste apreés

le part. Cependant nos conzlusions ne sont pas en accord avec

oo;/ooo
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celles de Sawadogo et coll. (85) qui ont trouvé que la gesta} -
tion n'a aucun effet sur la calcémie chez la brebis peulh.

Il convient cependant de signaler qu'en ce qui concerne les
résultats publiés par Sawadogo et coll. sur la brebis peulh,

ils sont basés sur un prélévement unique pendant la gestation,

Or,, nos résultats montrent que la calcémie de la
brebis peulh ne subit une baisse significative qu'en fin de
gestation., Cette phypocalcémie pré-partum observée chez la

brebis peulh peut avoir plusieurs explications, notamment :

- les besoins calciques du geetus qui atteignent
leur maximum dans les derniers jours de gestation, A cette
période correspond &galement un transfert maximum du calcium
maternel au foetus comme l'a montré Braith waite chez la

brebis Forest (14).

- Il y a ensuite lecs oestrogénes dont les sécré-
tions augmentent & cette période et qui ont un effet hypo-
calcémiant, Ces oestrogénes, par la diminution de 1l'appétit

qu'ils exercent, réduisent l'apport calcique alimentaire (73).

I1I.2.2.1.2. Phosphorémie

La phosphorémie de la brebis peulh gestante ne
présente pas de variation significative (p € 0,05) méme si
elle subit des fluctuations importantes pendant la gestation.
Nos résultats s'accordent avec ceux obtenus par Fredj (37) chez

la chévre. Ils sont par contre différents de ceux obtenus

o.-/o..
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par Barlet et coll. (8) qui trouvent une baisse de la phospho-
rémie en fin de gestation chez des brebis de races europé&ennes
et Nord américaines. Mais cette différence entre nos résultats
et ceux de ces auteurs sur la phosphorémie doit &tre modulée

compte~tenu des difficultés de dosage du P inorganique .

En effet la fraction minérale du phosphore sanguin
est trés labile si bien que différentes conditions physiolo-
gigques peuvent modifier notablement son taux (alimentation, in-
gestion de composés organiques ou minéraux , travail musculaire,
stress, age) (54). Il est donc difficile d'apprécier les effets

de la gestation sur la phosphorémie.

ITI1.2.2.2. - INFLUENCE DE LA TAILLE DE LA PORTEE

Chez la brebis peulh la taille dc¢ la portée n'a
pas une influence particuliére sur la calcémie et la phosphorémie,
Nos résultats sont comparables & ceux obtenus par TWARDOCK
et coll, cité&s par Payne (73) qui ont montré gue le taux maximum
de transfert de calcium et de phcsphore dans l'utérus ne varie
Fas quel que soit le nombre de foetus. Par contre selon
Braithwaite -et coll. (13) la taille de la portée a une influence
sur la calcémie et la phosphorémie de la brebis. Il est probable
que chez la brebis peulh, il y ait une certaine adaptation de
1'absorption digestive du calcium et du phosphore en fonction
du nombre de foetus comme dans le cas de certaines races euro-

péennes (Braithwaite) (14).

vos/ens



I1.2,2,3, INFLUENCE DU NOMBRE D'AGNELAGE

= sur la calcémie : Nos résultats nous ont permis
de conclure que la chute de la calcémie pendant le dernier
mois de gestation est significativement importante (p 0,09)
a la 3e mise-bas qu'a la premiére. Nos résultats s'accordent
avec ceux obtenus par Fischer, Barlet, Jouglar, Viard chez la
lapine, Griess, chez la vache, cités par Delavenne (28) qui
observent un abaissement plus important du taux de calcium

plasmatique a8 la deuxiéme mise-bas.

Cette hypocalcémie plus marquée chez les multipares
par rapport aux primipares serait sans dcute liée a 1l'age.
En effet, Hansard et Coll. (46) ont montré& que le vicillisse~
ment est associ& & un ralentissement du mé&tabolisme osseux

et a une diminution de 1l'absorption digestive du calcium,

- En ce qui concerne la phosphorémie, nous avons
noté une élévation plus significative chez les multipares par
rapport aux primipares mais au 3e mois de la gestation (p€0,05).
La bibliographie reste muette sur ce sujet et nous n'awvons pas

d'arguments pour expligquer ce phénoméne.
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Le métabolisme phosphocalcique a fait et continue
de faire l'objet de nombrecux travaux sur l'espéce animale.
En effet, le Ca et le P sont deux minéraux gui jouent un rdle
primordial dans de nombreux processus biologiques fondamen=
taux, d'od la mise en place d'un contrSle hormonal strict
qui permet de maintenir la calcémie et la phusphorémie dans des

normes compatibles avec la vie du sujet.

Mais cette homoostasie Phosphocalcique est
scuvent perturbée dans certaines conditions physiologiques

notamment pendant la gestation et la lactation.

Chez la brebis, plusieurs travaux mené&s sur les
races européennes et nord-américaines ont montré& que c'est
d la fin de la gestation que surviennent des troubles m&tabo-
liques 1liés au Ca et au P, se traduisant le plus souvent par
une parésie puépérale consécutive & une hypocalcémie sévére,
Par contre chez le mouton du Sghel la biblicgraphie reste

muette sur ce sujet.

Pour combler cette lacune, nous nous SOmMmMES Propo-
sés de suivre l'évolution de la calcémie et de la phosphorémie
chez la brebis peulh pendant toute la durée de la gestation,
Les résultats suivants ont &té obtenus :

- Calcémie basale : 107,76mgs/1 + 7,22

- Phosphorémie basale : 64,90 mg/1 + 13,19,

coe/ e



L'étude de l'influence de la gestation sur ces 2 paramdtres

a montré que :

1= A la fin de la gestation, a l'zpproche du
part, la calcémie subit une chute significative de 7p.100
par rapport au lot témoin et de 11p,100 par rapport a la

calcémie basale.

Par contre la phosphorémie ne subit pas de varia-
tion significative au cours de la gestation mais présente

des fluctuations importantes.

2- La taille de la portée n'a pas une influence

particuliére sur la calcémie et la phosphorémie.

3- L'hypocalcémie pré-partum est significativement
plus importante chez les multipartes (3 - agnelage) que chez
les primipares, alors qu'au 3e mois de la gestation la phos-
phorémie des multipares et plus &levée que celle des primi-

pares.

Dans l'ensemble ces ré&sultats sont comparables avec
ceux obtenus sur certaines races de moutons europée: 8 et
nord-américair 8 mais chez la brebis peulh les valeurs de
la calcémie et de la phosphocrémie sont plus €levées et 1'hy-
pocalcémie pré-partum est moins sévére. Ces particularités
expliquent la rareté de la parésie pyerpérale Chez le mouton
du Sahel et justifient que des mesures préventives de cette

A../O.e’:l
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maladie ne soient pas indispensables. Ce cunstat démontre tout
1'intérét de la maitrise de parametres physiologiquegde nos
esp&ces animales pour éviter une transposition hasardeuse des

techniques d'é&levage préconisées pour les races européennes,
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