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Summary. Endocrine response to insulin and length of gestation in young calves.

The influence of hypoglycemia on pituitary and cortical and medullary adrenal response
was studied in Holstein x Friesian male calves by giving an intravenous injection of bovine
insulin (0.2 U/kg b.w.). Seventeen (9 treated and 8 control) calves were born

spontaneously at term (278 days) and 9 (5 treated and 4 control) were delivered by
caesarean section on day 260 of gestation.

Insulin injections were given 1, 5, 10 and 30 days after birth. Plasma insulin and ACTH
concentrations were measured by radioimmunoassay, cortisol by competitive protein
binding assay, catecholamines by radio-enzymology and glucose by colorimetry (glucose
oxydase).

In calves born spontaneously at term, the insulin injection induced a significant rise in
plasma ACTH and cortisol concentrations on day 5 after birth ; this rise occurred on days
10 and 30 after birth in calves delivered on day 260 of gestation. The rise in plasma insulin
concentration following insulin injection was always more pronounced and sustained in
calves delivered before term than in those born spontaneously at term. Following insulin
injection, plasma epinephrine concentration increased significantly only on day 30 in calves
born spontaneously at term. After treatment, no other change in plasma catecholamine
concentrations was observed in any group of calves at any age.

These results indicate that the pituitary-adrenal axis responded similarly in 5-day old
calves born spontaneously at term and in 10 (or 30)-day old calves delivered by caesarean
section 18 days before the expected time of parturition.

Chez les veaux et les agneaux nouveau-nés, la morbidité et la mortalité les

plus élevées surviennent chez les animaux de très faible poids de naissance, fré-
quemment nés avant terme (Ruckebusch, 1977 ; Houssin et Brelurut, 1980). Les

glucocorticoïdes jouent un rôle prépondérant dans l’adaptation du nouveau-né au
milieu extra-utérin, aussi bien dans la maturation des alvéoles pulmonaires par
l’intermédiaire du surfactant (De Lemos et al., 1970) que dans celle des enzymes
digestives (Moog, 1979). Nous avons précédemment démontré que des veaux nés
spontanément entre le 252e et le 265e j de gestation répondaient à la corticostimu-



line (ACTH) injectée à l’âge de 48 h par une élévation de la cortisolémie moins
intense et moins durable que celle observée simultanément chez des veaux de

même âge, nés spontanément à terme (278 j) (Richet, Dalle et Barlet, 1982).
Dans le présent article, l’état de développement fonctionnel de l’axe

hypophysosurrénalien en fonction de l’âge conceptionnel (260 à 278 j) du veau a
été évalué par la mesure des concentrations sanguines en ACTH, cortisol, caté-
cholamines en réponse à l’injection d’insuline.

Matériel et méthodes.

Animaux. - Nous avons utilisé 17 veaux mâles de génotype Holstein x Fri-

son, nés spontanément à terme (278-280 j). N’ayant pu disposer d’animaux nés
spontanément avant terme, dix veaux de même génotype ont été obtenus à la

faveur d’une laparotomie effectuée sur la ligne blanche moins de 2 min après
insensibilisation des vaches au pistolet d’abattage. Immédiatement après la déli-

vrance, le cordon ombilical est ligaturé, enduit de teinture d’iode, et le veau est
placé sous une couverture chauffante à 39 °C pendant 24 h. Malgré ces précau-
tions la température corporelle de ces 10 veaux (8 a et 2 Q s’est abaissée de
38,5 °C à la naissance à moins de 36,5 °C (température la plus basse observée
35,9 °C) dans les 3 h suivant la délivrance, et est remontée entre 38 °C et 38,5 °C
24 h plus tard. Cette chute de la température corporelle était associée à une

baisse de pH sanguin de 7,28 ± 0,10 à 7,05 ± 0,11, le pH étant rétabli à

7,38 ± 0,05 24 h plus tard. Ces observations sont analogues à celles rapportées
chez des veaux Frisons ou Charolais, délivrés avant terme par césarienne (Vermo-
rel et al., 1983).

Un repas de colostrum bovin (1 1) a été offert à ces veaux 4 fois par jour le

premier jour postnatal. Le même volume de colostrum (4 1) a été distribué en 3 et
2 repas, respectivement au cours des 2e et 3e jours. Grâce à ces soins, 9 des
10 veaux délivrés par césarienne ont survécu, une femelle étant morte à 7 j de
déshydratation consécutive à une diarrhée.

Après la naissance tous les veaux (délivrés par césarienne et nés spontané-
ment! ont été pesés et placés en cage individuelle dans une pièce à 18 °C. Ceux
nés spontanément ont reçu le colostrum maternel pendant 48 h, puis un lait

reconstitué du commerce (130 g/1 d’eau) distribué au seau 2 fois par jour (10 %
du poids vif). Le même lait est distribué dans les mêmes conditions à l’âge de 4 j
aux veaux délivrés par césarienne.

Le poids de naissance des veaux délivrés par césarienne (34,1 ± 1,7 kg) était
plus faible que celui des animaux nés spontanément à terme (40,6 ± 0,9 kg ;
p < 0,011. Pendant le premier mois postnatal le gain moyen quotidien de poids
vif (g) était plus faible chez les premiers (387 ± 109) que chez les seconds

(840 ± 87 ; p < 0,01 Aussi, à l’âge de 30 j, le poids vif des veaux nés à terme
(64,4 + 2 kg) était encore supérieur à celui des veaux délivrés par césarienne

(45,6 ± 2,9 kg ; p < 0,01). ).

Prélèvements sanguins et injections. - Un cathéter est implanté dans la

jugulaire droite 16 h avant le début de chaque expérimentation. Le sang est pré-



levé avant l’injection et 5, 10, 15, 20, 25, 30, 35, 40, 50, 60, 70, 80, 90, 120, 180 et
300 mn plus tard, sur EDTA (14 mg d’EDTA pour 10 ml de sang ; Donald, 1977)
et un inhibiteur des peptidases (lniprol, Laboratoires Choay, Paris) (1 mi d’Iniprol
pour 10 ml de sang). L’un et l’autre préviennent respectivement la formation

d’agrégats de molécules d’ACTH (Godaut et Dupouy, 1981) et la dégradation
enzymatique de l’hormone. Le sang est conservé dans la glace pendant moins de
5 min et centrifugé à 4 °C. Le plasma est réparti pour les différents dosages et
congelé à - 20 °C.

Afin d’éviter l’influence d’un éventuel rythme nycthéméral de la sécrétion des
glucocorticoïdes chez les Bovins (Macadam et Eberhart, 1972 ; Thun etal., 1981),
tous les traitements ont été administrés le matin à 8 h, après un jeûne de 16 h,
grâce à un cathéter implanté dans la veine jugulaire gauche 16 h plus tôt. Ces
injections ont été faites à l’âge de 1, 5, 10 et 30 j.

L’insuline bovine (10 mg) (Sigma ; lot 61F0373 ; 25,5 UI/mg) était dissoute
dans 250 gl d’HCI 0,1 N, additionnés de 9,750 ml de sérum physiologique, conte-
nant 0,5 % d’albumine bovine sérique. Quatorze veaux (9 nés à terme et 5 nés
par césarienne) ont ainsi reçu par voie intraveineuse rapide 0,2 Ul d’insuline par
kg de PV. Les 9 témoins (5 nés à terme et 4 délivrés par césarienne) ont reçu de
la même façon le même volume de solvant (0,1 ml/kg PV).

Dosages. - L’insuline est dosée par radioimmunologie à l’aide de trousses
CEA (INSIK - 1 M). Les anticorps obtenus chez le Cobaye contre l’insuline

humaine croisent parfaitement avec l’insuline bovine. La courbe de déplacement à
l’équilibre obtenue avec l’insuline bovine est très voisine de la courbe standard
obtenue avec l’insuline humaine. La sensibilité du dosage est de 3 ¡,tU/mI. La pré-
cision intra- et interdosage est respectivement de 9 % et de 13 %.

Les concentrations plasmatiques en ACTH sont déterminées grâce à un

dosage radioimmunologique dérivé de celui mis au point par Donald (1977). Le
dosage nécessite l’extraction préalable de l’ACTH plasmatique par l’acide silicique
(5 mg/ml de plasma). Le rendement d’extraction est de 66 ± 1 %. Les anticorps
sont obtenus chez le Lapin contre l’ACTH 1-39 humaine (Laboratoires Wellcome ;
lot K6051) et utilisés à une dilution finale de 1 /70 000. Les études de parallélisme
réalisées entre la courbe standard et les courbes de dilution d’extraits hypophysai-
res bovins ont montré que cet anticorps dirigé contre l’hormone humaine recon-
naît parfaitement l’ACTH bovine. La courbe standard et le marquage hormonal

p251 et chloramine T, activité spécifique 450 + 35 wCi/g) sont réalisés en utilisant
de l’ACTH 1-24 synthétique (laboratoire Ciba-Geigy). La courbe étalon obtenue
avec de l’ACTH 1-39 humaine (NIAMDD - NIH) est parallèle et non statistique-
ment différente de celle obtenue avec l’ACTH 1-24 synthétique. L’expression en
coordonnées Logit B/Bo (y) en fonction du logarithme de la concentration (x)
donne 2 droites dont les équations de régression sont les suivantes :

indiquant qu’il est préférable d’utiliser une gamme d’ACTH 1-24, donnant les
valeurs les moins dispersées. La sensibilité du dosage est de 10 pg/ml. La préci-
sion intra- et interdosage est respectivement de 9 % et 11 %. Les tests de spécifi- i-



cité réalisés avec le même lot d’anticorps démontrent l’absence totale de croise-
ment avec a-MSH et ¡3-MSH, et un pourcentage de croisement inférieur à 1 %
avec ¡3-LPH et le fragment 1-80 de la pro-opio-mélanocortine (Durand Ph., com-
munication personnelle).

Le cortisol plasmatique est dosé par radiocompétition selon une méthode
précédemment décrite (Dalle et Delost, 1976). La sensibilité du dosage est de
0,1 ng/ml. La précision intra- et interdosages est respectivement de 7 % et 10 %.

Les catécholamines plasmatiques sont dosées par radioenzymologie (Bühler et
a/., 1978). La sensibilité du dosage est de 10 pg/ml pour l’adrénaline, 9 pg/ml
pour la noradrénaline et 14 pg/ml pour la dopamine. La précision intra- et interdo-
sages est respectivement de 2 % et 6 % pour l’adrénaline, 3 % et 6 % pour la
noradrénaline, et 10 % et 7 % pour la dopamine.

Le glucose plasmatique est dosé par colorimétrie à l’autoanalyseur Techni-
con, en utilisant la glucose-oxydase (Michel, 19711. ).

Les résultats sont représentés sous forme de moyenne et d’erreur standard
de la moyenne. La signification statistique des différences observées a été déter-
minée en utilisant le test U de Mann et Whitney.

Résultats.

A l’âge de 24 h, la glycémie basale des veaux délivrés par césarienne

(0,42 + 0,06 g/1) est très inférieure à celle des veaux de même âge nés à terme
(1,03 ± 0,10 g/I ; p < 0,01). Cette différence a disparu à l’âge de 5 j (délivrés par
césarienne 0,92 ± 0,04 g/1 ; nés à terme 1,06 ± 0,07 g/1).

A tous les âges étudiés, le traitement entraîne une élévation significative de
l’insulinémie, aussi bien chez les veaux nés à 260 j que chez ceux nés à 278 j.
Cependant, cette élévation est significativement plus intense et plus prolongée
chez les premiers que chez les seconds (tabl. 1 L’injection d’insuline induit tou-
jours une baisse significative de la glycémie, à l’exception de celle pratiquée à
l’âge de 5 j chez les veaux délivrés à 260 j (tabl. 2). Chez les animaux témoins

ayant reçu 0,1 ml/kg PV de sérum physiologique, l’insulinémie et la glycémie
n’ont,pas présenté de variations significatives, quel que soit l’âge ou le mode de
délivrance des animaux.

A l’âge de 24 h l’injection d’insuline n’induit aucune variation significative des
concentrations plasmatiques d’ACTH ou de cortisol, aussi bien chez les veaux
délivrés à 260 j que chez ceux nés à 278 j. Chez ces derniers l’injection d’insuline
induit une élévation transitoire mais significative des concentrations plasmatiques
d’ACTH et de cortisol seulement au stade 5 j (tabl. 3 et 4). Chez les veaux déli-
vrés par césarienne l’augmentation des concentrations plasmatiques d’ACTH et
de cortisol est significative aux stades 10 j et 30 j (tabl. 3 et 4).

Chez tous les veaux, aux stades étudiés, l’hypoglycémie n’a pas entraîné de
variations significatives des concentrations plasmatiques en dopamine, noradréna-
line et adrénaline, à l’exception du stade 30 j chez les veaux délivrés par césa-
rienne. Chez ceux-ci, à cet âge, l’hypoglycémie insulinique est associée à une élé-
vation significative de l’adrénalinémie qui passe de 118 ± 35 pg/ml au temps 0 à
803 ± 297 pg/ml (p < 0,05) 30 min après l’injection d’insuline (fig. 1 ).







Discussion.

Nous avons comparé les effets sur l’hypophyse et la surrénale de l’hypoglycé-
mie insulinique chez des veaux nés spontanément à terme et chez des veaux déli-
vrés par césarienne avant terme. Il eût été préférable de n’utiliser que des veaux
nés spontanément pour éviter l’influence éventuelle du mode de délivrance. Tou-
tes les mises bas du troupeau expérimental ayant eu lieu à terme ou après, nous
n’avons pu disposer de veaux nés spontanément avant terme, et avons dû avoir
recours à des césariennes pour obtenir des veaux délivrés avant terme.

lnsulinémie et glycémie.

Chez le Veau, la naissance est généralement suivie par une baisse de la

glycémie basale (Daniels et al., 1974). Un des moyens les plus efficaces pour réta-
blir une glycémie normale est la mobilisation des réserves. Chez cet animal, avant
la naissance, s’est constitué un stock important de réserves hépatiques et surtout
musculaires en glycogène mobilisé grâce à l’enzyme glucose-6-phosphatase (Shel-
ley et Neligan, 1966 ; Girard, Pintado et Ferré, 1979) mais à l’âge de 24 h, ce
stock a déjà considérablement diminué (Daniels et al., 1974). L’organisme peut
alors faire appel à des substrats de remplacement tels que le lactate (Comline
et Edwards, 1968), produit du catabolisme du glycogène. Ce substrat permet au
jeune veau d’être peu sensible à l’hypoglycémie insulinique. En effet, les signes
cliniques de l’hypoglycémie sont absents tant que le lactate plasmatique est élevé
(Shelley et Neligan, 1966). Or celui-ci est présent en quantités importantes chez le



foetus (concentration 2 à 3 fois supérieure à la concentration maternelle ; Girard,
Pintado et Ferré, 1979), mais il diminue au cours de la première journée suivant la
naissance (Comline et Edwards, 1968). D’autres sources de substrats possibles
seraient les acides gras libres et le glycérol, en particulier pour les espèces anima-
les possédant du tissu adipeux brun (Edwards, 1971 ; Girard, Pintado et Ferré,
1979). C’est le cas du veau chez lequel ce tissu, présent à la naissance, disparaît
progressivement au cours du premier mois postnatal (Termeulen et Molnar, 1975).
Il n’existe cependant pas de preuve formelle de l’intervention de ces composés
dans la correction de la glycémie du Veau (Comline et Edwards, 1968).

Les veaux Hosltein x Frisons présentent un taux basal d’insuline plasmati-
que de l’ordre de 10 à 15 wU/ml (tabl. 1). L’élévation de l’insulinémie est moins
intense et plus fugace chez ceux nés à terme que chez ceux délivrés par césa-
rienne (tabl. 11. Cela peut s’expliquer par un catabolisme hormonal plus intense
chez les premiers, puisque l’insulinémie basale n’est pas différente dans les deux
lots (tabl. 1 Chez les Mammifères, l’insuline est dégradée au niveau de différents
organes, parmi lesquels le foie joue un rôle prépondérant (Bennett et Mac Martin,
1979). Le retour à l’insulinémie basale plus rapide chez les veaux nés à terme

explique que chez ceux-ci la glycémie revienne également plus rapidement à son
taux initial (tabl. 2).

La glycémie des témoins est identique à celle rapportée par Bloom et al.
(1975) chez des veaux Jersiais. Cependant, les animaux nés par césarienne pré-
sentent à 24 h une glycémie très faible dont l’origine s’explique en partie par les
difficultés de récupération rencontrées par ces animaux à la naissance.

Nos résultats coïncident avec les données rencontrées dans la littérature pour
ce qui est de la chronologie d’apparition du phénomène d’hypoglycémie, avec un
minimum situé entre 25 et 40 min, mais le plus souvent 30 min après l’injection
d’insuline (Edwards, 1964 ; Comline et Edwards, 1968 ; Bloom et al., 1975).

Parallèlement à nos résultats, Comline et Edwards (1968) ont remarqué que le
retour de la glycémie au taux basal s’effectue très lentement. Dans le cas de nos
animaux, ce rétablissement a lieu au cours de la troisième heure et il est plus
rapide aux stades 5 j et 10 j qu’à l’âge de 24 h. La dose d’insuline administrée
influencerait le degré d’hypoglycémie, et l’âge des animaux la durée de celle-ci
(Comline et Edwards, 1968).

En ce qui concerne le comportement des veaux au cours de cette expérience,
nous avons remarqué que les animaux traités, toujours en station debout pendant
les premières dizaines de minutes, se couchaient au bout d’une demi-heure après
l’injection. Ceci pourrait refléter un état de « fatigue générale » due à l’absence de
substrat énergétique au niveau musculaire, le système nerveux central étant prio-
ritaire en matière d’utilisation du glucose. Dans certains cas, l’intensité de

l’hypoglycémie peut provoquer la manifestation de signes cliniques assez mar-
qués, pouvant aller de la somnolence aux convulsions (Bloom et al., 1975 ; Com-
line et Edwards, 1968). Il existe toutefois une protection des animaux jeunes
envers ce phénomène. Chez le Veau recevant 1 U d’insuline/kg PV, les convul-
sions peuvent apparaître au bout de 50 à 100 minutes à l’âge de 6 jours, alors
qu’elles sont absentes chez des veaux âgés de 3 j recevant la même dose, ceux-ci
étant seulement en état de somnolence, analogue à celui observé chez la plupart



des veaux traités. Selon Bloom et al. (1975), des veaux âgés de 2 à 5 semaines
soumis à une hypoglycémie modérée (après 0,1 U d’insuline/kg PV) ou une
hypoglycémie sévère mais transitoire (après 0,5 U/kg PV) ne manifestent aucun
signe clinique, alors que la dose de 4 U/kg PV, qui détermine une hypoglycémie
sévère et prolongée, provoque l’apparition des convulsions entre 120 et 180 min
après l’injection d’insuline.

ACTH plasmatique.
La réponse hypophysaire à l’hypoglycémie est caractérisée par un pic plasma-

tique d’ACTH légèrement décalé au cours du temps selon les différentes espèces
considérées (Donald, Salisbury et Nabarro, 1968 ; Goverde, 1981 ; Kellerwood,
Shinsako et Dallman, 1983). Selon Bloom et al. (1975), chez le Veau, l’augmenta-
tion du taux d’ACTH après hypoglycémie insulinique est un phénomène transi-
toire.

A l’âge de 24 h, chez les veaux nés à terme ou avant, l’hypoglycémie insulini-
que n’induit pas de variations significatives des concentrations plasmatiques
d’ACTH. De même chez le Cobaye, la naissance est suivie par une période de
quelques heures au cours de laquelle l’axe hypophysosurrénalien du nouveau-né est
incapable de répondre à un stress psychosomatique, traduisant le fait que l’axe

hypothalamohypophysosurrénalien a déjà atteint un maximum d’activité au

moment de la parturition (Essono-Ondo, 19811. ).
Un phénomène identique a sans doute lieu dans l’espèce bovine. En effet,

selon Massip (1980) l’axe hypophysocorticosurrénalien du veau nouveau-né réagit
au stress du déroulement de la naissance, c’est-à-dire aux troubles occasionnés
par le « travail » et en particulier à l’acidose consécutive à l’hypoxie transitoire
occasionnée par la « délivrance ».

Une élévation de l’ACTH plasmatique consécutive à l’injection d’insuline est
présente chez les animaux nés à terme âgés de 5 j et disparaît à 10 j et 30 j
(tabl. 3). Au contraire, chez les veaux nés par césarienne, la réponse hypophy-
saire à l’hypoglycémie n’apparaît qu’à l’âge de 10 j et persiste à 30 j (tabl. 3).
Cette réponse retardée chez ceux-ci pourrait résulter d’une immaturité du système
hypothalamohypophysosurrénalien.

Cortiso%mie.

Le critère choisi pour représenter l’activité corticosurrénalienne consécutive à
une injection d’insuline a été la cortisolémie. La cinétique des corticostéroïdes est
parallèle à celle de l’ACTH, non superposable, mais décalée de 5 à 25 min

(tabl.4l. Chez le Veau, l’axe hypothalamohypophysaire serait rapidement
influencé par l’hypoglycémie mais la libération des corticostéroïdes n’est pas
maintenue au-delà de 2 h, même si l’hypoglycémie est prolongée (Bloom et al.,
1975).

L’absence de réponse surrénalienne à l’hypoglycémie à l’âge de 24 h pourrait
s’expliquer par l’absence d’élévation d’ACTH plasmatique. La chute modérée de
la glycémie s’accompagne d’une élévation de la concentration plasmatique du lac-
tate (Edwards, 1964 ; Comline et Edwards, 1968). Celui-ci intervient comme subs-
trat, la correction de la glycémie n’implique pas d’augmentation significative



d’ACTH et cortisol. Chez le veau nouveau-né une hypoglycémie intense induit
rarement des convulsions, alors que celles-ci sont fréquentes dans les mêmes
conditions à l’âge de 7 j (Comline et Edwards, 1968). Cependant à l’âge de 10 j,
les veaux nés à terme ne présentent pas d’élévation significative de la cortisolémie
(tabl. 4). Ceci résulte sans doute de l’hypoglycémie modérée observée à ce stade
(tabl. 2) ; chez les veaux nés à terme tout se passe comme si la réponse hypophy-
sosurrénalienne était réglée par l’intensité de l’hypoglycémie induite par l’insuline :
une réponse significative apparaît seulement à l’âge de 5 j, lorsque l’hypoglycémie
est la plus intense (tabl. 3 et 4). Au contraire, chez le veaux délivrés par césa-
rienne la réponse de l’hypophyse et du cortex surrénalien n’est significative
qu’aux stades 10 et 30 j (tabl. 3 et 4). Ceci pourrait résulter d’une immaturité de
l’hypophyse, comme semblent l’indiquer les concentrations plasmatiques, plus fai-
bles en ACTH, mesurées chez ces animaux (tabl. 3 et 4).

La relation croissante entre la dose d’insuline administrée et les effets clini-

ques observés chez le Veau (Bloom et al., 1975) montre qu’il fallait utiliser une
dose inférieure à 4 U/kg PV, dose létale chez le Veau. Le génotype du veau et/ou
la nature de l’insuline injectée influent d’ailleurs sur la réponse observée. Chez
4 veaux Charolais x Frisons recevant 0,2 U/kg PV d’insuline porcine (Sigma ; lot
51F-0467 ; 26,3 UI/mg), la chute de la glycémie et l’élévation de la cortisolémie
étaient plus intenses que celles observées chez les veaux H x F du même âge
ayant reçu la même dose d’insuline bovine (Richet, 1984). L’insuline bovine et

porcine diffèrent par 2 acides aminés en positions 8 et 10 sur la chaîne A (Smith,
1972). Il pourrait également s’agir d’une sensibilité plus grande à l’hyperinsuliné-
mie et à l’hypoglycémie chez les veaux de ce génotype par rapport aux animaux de
race laitière.

Catécholamines plasmatiques.

Le dosage des catécholamines plasmatiques au niveau d’une jugulaire
externe ne donne pas une image très exacte de l’activité médullosurrénalienne. En
effet la noradrénaline et surtout la dopamine présentes dans le plasma sanguin à
ce niveau peuvent avoir d’autres sources (système sympathique) (Jones et Robin-
son, 1975).

Après hypoglycémie insulinique chez le Veau (Bloom et al., 1975) la réponse
médullosurrénalienne est relativement lente. Cette sécrétion de catécholamines,
bien que faible, protège au moins partiellement les veaux des convulsions pendant
les situations d’hypoglycémie sévère et prolongée (Comline et Silver, 1966a,
1966b ; Edwards, 19641. Dans notre expérimentation, les veaux se trouvent dans
une situation moins critique où les catécholamines n’auraient pas à intervenir,
puisque leurs taux restent inchangés. L’explication est sans doute dans la pré-
sence de quantités importantes de lactate qui peut être utilisé comme substrat

1 d’oxydation directe, réduisant ainsi l’utilisation du glucose. Par contre, à l’âge de
30 j, ce substrat est disponible en quantités réduites car les stocks de glycogène
hépatique et musculaire ont considérablement diminué (Daniels et al., 1974), d’où
l’intervention à ce stade des catécholamines en particulier chez les veaux délivrés
par césarienne, chez lesquels l’adrénaline s’élève significativement. De plus,
l’intensité de l’hypoglycémie, du fait de la dose relativement faible d’insuline utili-



sée, a pu ne pas être suffisante pour engendrer une élévation significative des
catécholamines plasmatiques. En effet, dans l’espèce humaine, une baisse de la
glycémie de 0,4 g/1 est inefficace et c’est seulement pour une chute de 0,6 g/1
que l’adrénalinémie s’élève nettement (Claustre, 1978).

En conclusion, nous avons démontré que, chez des veaux nés spontanément
à terme, l’hypoglycémie induite par l’insuline provoque une élévation des concen-
trations plasmatiques d’ACTH et de cortisol 5 j après la naissance, alors que cette
élévation apparaît seulement à 10 j, et persiste jusqu’à 30 j chez les veaux délivrés
avant terme par césarienne. Ces résultats semblent démontrer une immaturité de
l’axe hypothalamosurrénalien chez les animaux nés avant terme. Ceci pourrait
expliquer (Munck, Guyre et Holbrook, 1984), au moins partiellement, la moins
bonne résistance des veaux prématurés aux diverses agressions subies en période
postnatale.

Reçu en juillet 1984.
Accepté en novembre 1984.
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