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Summary. Literature survey : body composition and lipid metabolism in adipose tissues
and liver during pregnancy and lactation. 2. ln the ewe and the cow.

This comprehensive review describes changes in body lipids, energy balance and meta-
bolic pathways and endocrine regulations in the adipose tissues and liver of ewes and cows
during pregnancy and lactation. These profiles are discussed in relation to litter size, food
intake and diet composition. The interactions between teleophoretic mechanisms (that
direct nutrients to the gravid uterus or to the mammary gland) and homeostatic mecha-
nisms (that ensure maintenance of the mother organism) have been emphasized.

Préambule

Particularités nutritionnelles des ruminants (cf. I.N.R.A., 1978)

Par rapport à la ratte, qui a fait l’objet de la première partie de cette revue
bibliographique (Chilliard, 1986), les ruminants présentent des particularités diges-
tives qui conditionnent largement, par la nature des nutriments absorbés, l’orien-
tation de leur métabolisme. En effet, les aliments qu’ils ingèrent, riches en parois
végétales, séjournent pendant 15 à 48 h dans le rumen-réseau (dont le contenu
est de 60 à 100 I chez le bovin adulte), où ils subissent une dégradation plus ou
moins complète sous l’action des enzymes sécrétées par les micro-organismes qui
y pullulent (1010 par ml).

Les acides gras volatils (acétique, propionique, butyrique principalement) pro-
duits au cours de ces dégradations représentent de 50 à 70 % de l’énergie absor-
bée. Le reste de l’énergie (glucose, 3 à 15 % ; acides aminés, 15 à 25 % et lipides
5 à 15 %) est absorbé au niveau intestinal. Les acides aminés et les acides gras

(!) Première partie : chez la ratte, voir Reprod. Nutr. Déve%p., 1!86, 26, 1057-1103.







arrivant dans l’intestin diffèrent, en quantité et en proportions, de ceux que l’ani-
mal ingère, en raison d’une part des dégradations et des transformations que
subissent les protéines et les lipides alimentaires, et d’autre part des synthèses
protéiques et lipidiques effectuées par la microflore du rumen. Les acides gras ali-
mentaires sont largement hydrogénés en acide stéarique et en acides gras mono-
insaturés de structure trans. Les lipides microbiens sont riches en acides gras
ramifiés ou à nombre impair de carbone.

Le long temps de séjour des aliments dans le rumen, et sa vidange continue,
se traduisent par une certaine permanence de l’absorption des nutriments au
cours du nycthémère, augmentant le temps nécessaire pour atteindre un état de
jeun véritable. Ce phénomène, combiné à la faible teneur en lipides du régime et à
l’hydrogénation importante des acides gras, explique la pauvreté du plasma de
ruminant en lipoprotéines de très basse densité (VLDL) et en chylomicrons
(Raphaël et al., 1973 ; Bickerstaffe et al., 1974 ; Harrison et al., 1974 ; Leat et
Harrison, 1975). Celle-ci résulte en outre du catabolisme très rapide des VLDL et
surtout des chylomicrons (Puppione, 1978 ; Ferreri et Elbein, 1982).

Le propionate produit dans le rumen est transformé en glucose dans le foie,
ce qui compense la faible absorption de ce nutriment indispensable au métabo-
lisme de l’animal. Cette néoglucogenèse permanente est permise par un rapport
glucagonlinsuline élevé, et une faible action du glucagon sur les tissus périphéri-
ques (Basset, 1975). Le métabolisme des lipides dans le foie de ruminant a été
décrit par Rémésy et al. (1984, 1986). Nous rappellerons seulement ici que la lipo-
genèse de novo y est faible et qu’elle a surtout lieu dans les tissus adipeux à partir
de l’acétate (Hanson et Ballard, 1967, 1968 ; Ballard et al., 1969, 1972 ; Hood et
a/., 1972 ; Ingle et al., 1972a, b ; Vézinhet, 1976 ; Liepa et al., 1978 ; Prior,
1978 ; Smith et Crouse, 1984). Cette caractéristique a été reliée à l’antagonisme
existant entre néoglucogenèse et lipogenèse. Il faut toutefois remarquer que la

lipogenèse de novo hépatique est également faible chez certaines espèces
monogastriques telles que le porc (O’Hea et Leveillé, 1969 ; Mersmann et al.,
1973) qui ne sont pas dépendantes d’une néoglucogenèse permanente.

III. Métabolisme des lipides dans les tissus adipeux et le foie chez la
brebis.

1. Variations quantitatives des dépôts lipidiques et de l’énergie corporelle.
a) Gestation.

Les résultats rassemblés dans le tableau 1 sont parfois difficiles à interpréter,
car il n’existe pas toujours de témoins comparables (de même âge, de même for-
mat, de même état d’engraissement initial, et ayant subi le même traitement pen-
dant la même période). Les tendances suivantes peuvent toutefois être souli-

gnées : les brebis gravides sont généralement plus maigres en fin de gestation
que celles qui ont reçu le même apport alimentaire sans être gravides (Lodge et
Heaney, 1973a ; Rattray et al., 1974a ; Heaney et Lodge, 1975) mais l’inverse a pu
être observé (Foot, 1969) ; les brebis portant 3 ou 4 fcetus perdent plus de lipides
(ou en déposent moins) que celles qui n’en portent qu’un ou deux (Robinson et



a/., 1978 ; Purroy Unanua et al., 1978) ; celles qui reçoivent une alimentation libé-
rale peuvent soit mobiliser, soit déposer des lipides pendant le dernier tiers de la

gestation (Wallace, 1948c ; Foot, 1969 ; Heaney et Lodge, 1975 ; Tissier et al.,

1980a, b) ; les quelques résultats concernant la première moitié de la gestation
sont contradictoires ; des brebis sous-alimentées peuvent mobiliser plus de 50 %
de leurs réserves lipidiques pendant la gestation IField et al., 1968 ; Russel et al.,
1968 ; Sykes et Field, 1972 ; Robinson et al., 1978b ; Rattray et al., 1980 ; Geenty
et Sykes, 1986).

A partir d’études calorimétriques mesurant la rétention globale d’énergie chez
4 brebis de race Mérinos portant un seul foetus (Graham, 19641, et de mesures du
contenu énergétique de l’utérus gravide, Langlands et Sutherlands (1968) ont pu
calculer l’intensité du dépôt maternel à différents stades de gestation. Chez des
brebis recevant 900 g d’aliment par jour, ce dépôt est positif (environ 40 g d’équi-
valent lipides par jour) pendant les 3 premiers mois de la gestation mais reste
comparable à celui des témoins non gravides. Puis il diminue pour s’annuler pen-
dant le dernier mois (en accord avec Corbett et al., 1982). Lorsque l’apport ali-
mentaire est réduit à 600 g par jour, le dépôt est moins intense en début de gesta-
tion (en accord avec Eayres et al., 1985) et il y a mobilisation des lipides corporels
pendant le dernier mois de gestation. Ce phénomène est en outre sous-estimé du
fait du dépôt d’énergie qui a lieu simultanément dans la mamelle (environ 100 à
300 g de lipides jusqu’au 140e jour de gestation) (Lodge et Heaney, 1973b ; Rat-
tray et al., 1974b ; Heaney et Lodge, 1975). Le poids de la mamelle avant la par-



turition est de 5,7 kg pour 4 foetus et de 3,5 kg pour 2 f&oelig;tus. Plus de 70 % de ce
gain est réalisé pendant le dernier mois de gestation (Robinson et al., 1978).

La contribution de différents dépôts adipeux à la lipomobilisation au cours de
la sous-alimentation de brebis gravides a été étudiée par Wallace (1948c1, Russel et
a/. (1968) et Robinson et al. (1978). Pendant les 16 premières semaines de gesta-
tion, une perte de 1,6 kg de lipides résulte essentiellement de la mobilisation des
tissus adipeux sous-cutanés, intermusculaires et périrénal. Pendant les 4 semaines
qui précèdent la mise bas, la fonte lipidique (1,5 kg) s’accélère et l’ensemble des
tissus adipeux sont mobilisés, y compris les lipides du squelette (Russel et al.,
1968). Les tissus adipeux périrénal, épiploi’que et mésentérique représentent de 25
à 55 % des lipides mobilisés (tabl. 2). Chez des brebis en états d’engraissement
variables, les dépôts adipeux sous-cutanés contribuent à la plus grande part des
variations des lipides corporels (Russel et al., 19711, suggérant que les derniers tis-
sus adipeux matures sont aussi les plus labiles. Ces résultats complètent et confir-
ment ceux obtenus par Wallace (1948c).

Par ailleurs, la taille des adipocytes du tissu sous-cutané de brebis de race
Finnoise x Dorset tend à augmenter en début de gestation (jusqu’à 55-100 jours)
et à diminuer en fin de gestation (Vernon et al., 1981, 1985a). Ceci n’a toutefois
pas été confirmé par Guesnet (1984) et Iliou (1985) sur tissu omental de brebis
moins prolifiques de race Préalpes du Sud.

b) Lactation.

Lorsqu’elles allaitent 2 agneaux, les brebis grasses a la parturition ou sous-
alimentées en lactation mobilisent plus de lipides (Fig. 1). Ces deux effets tendent



à s’additionner, et l’effet de l’état d’engraissement est d’autant plus marqué que
le niveau alimentaire ou l’ingestibilité de la ration sont faibles (fig. 2). Un effet sai-
sonnier est aussi suggéré par Purroy Unanua et al. (1978) qui rapportent chez
deux groupes de 24 brebis des mobilisations (mesurées à l’aide de l’eau lourde) de
3,4 et 6,5 kg de lipides (environ 20 et 40 % des lipides corporels) après un agne-
lage de printemps et d’automne, respectivement. En automne, la fonte lipidique
était en outre significativement liée à la race, au niveau alimentaire et au gain de
poids des agneaux. Cet effet saisonnier n’a pas été confirmé dans une autre expé-
rience (Tissier et al., 1980b). Un effet de la photopériode est cependant probable,
car des brebis faibles productrices placées en photopériode longue produisent
plus de lait et déposent moins de lipides corporels (Bocquier et al., 1986), proba-
blement en raison d’une meilleure préparation de la lactation avant mise-bas. De



plus, la photopériode longue n’a une action favorable sur la production laitière

que si les réserves lipidiques sont suffisantes à la mise-bas (Périer et al., 1986).

Par ailleurs, des brebis alimentées de façon libérale et produisant peu de lait
ont plus de lipides corporels après 1 ou 2 mois de lactation qu ! la parturition
(Foot et Russel, 1979 ; Bocquier, 1985, fig. 1). Ces différentes observations con-
firment les tendances suggérées par les expériences zootechniques antérieures où
la composition corporelle n’était pas mesurée (Peart, 1968a, b, 1970 ; Treacher,
19711. ).

Les quantités de lipides mobilisées par la brebis en début de lactation peuvent
donc atteindre 400 glj et dépasser au total 13 kg, ou 75 % des lipides initiaux.
Des brebis ayant subi de fortes sous-alimentations en conditions pratiques d’éle-
vage, peuvent ne posséder que moins d’un kg de lipides corporels à l’issue d’un
cycle gestation-lactation (Field et al., 1968 ; Sykes et al., 1974).

Les tissus adipeux périrénal, épiploi’que et mésentérique contribuent à 20-
30 % de la mobilisation lipidique en début de lactation (tabl. 21. Ils sont en outre

légèrement sollicités ( - 420 g de lipides) chez des brebis dont le reste des lipides
corporels augmente de 800 g environ pendant la même période. La lipomobilisa-
tion concerne aussi les lipides musculaires (Smith et al., 1981 a). Le volume des
adipocytes des tissus adipeux sous-cutané et omental diminue de moitié en deux
mois de lactation chez des brebis allaitant 2 ou 3 agneaux, mais ne varie pas chez
celles qui n’en allaitent qu’un seul (Vernon et al., 1981 ; Vernon et Flint, 1984 ;
Smith et Walsh, 1984 ; Vernon et Finley, 1985 ; Vernon et Taylor, 1986), et il aug-
mente après le sevrage.

Quelques études en chambres respiratoires ont été conduites. Des brebis pro-
duisant moins de 0,5 kg de lait déposent de 10 à 50 g d’équivalent lipides par jour
au cours du premier mois de lactation (Graham, 1964). Toutefois, des brebis pro-
duisant en moyenne 1,2 kg ou 2 kg de lait en deuxième semaine de lactation
mobilisent environ 60 g ou 170 g de lipides par jour (Cristian et al., 1980 ; Vermo-
rel et al., 1984). Des mobilisations supérieures à 210 g/j (80 % de l’énergie du lait)
sont observées pour une production de 3 kg de lait par jour. Au début du
deuxième mois de lactation, des brebis produisant en moyenne de 0,7 à 1,5 kg de
lait peuvent déposer de 25 à 30 g de lipides (Cristian et al., 1980 ; Corbett et al.,
1982) ou en mobiliser jusqu’à 90 g/j (Vermorel et al., 1984, 1985) selon la qualité
de la ration distribuée et la quantité d’énergie volontairement ingérée.



La lipomobilisation est assez bien liée à l’exportation d’énergie dans le lait
chez les animaux alimentés en quantités limitées et elle contribue pour 80 % à la
couverture du déficit énergétique et pour 25 à 75 % à l’énergie nécessaire à la
production laitière (Vermorel et al., 1984, 1985).

La brebis gravide normalement alimentée ne mobilise ses lipides corporels
que pendant le dernier tiers de la gestation et lorsqu’elle porte plusieurs foetus.
Lorsqu’elle est sous-alimentée, elle peut toutefois mobiliser plus de 50 % de
ses réserves lipidiques. En début de lactation, la lipomobilisation est fortement
liée au nombre d’agneaux allaités ou au niveau de production laitière, au
niveau alimentaire et à l’état d’engraissement initial des brebis, ainsi qu’à la sai-
son. Elle peut atteindre et dépasser 300 glj et concerne l’ensemble des dépôts
adipeux.

2. Métabolisme du tissu adipeux.

a) Synthèse et prélèvement d’acides gras.
La lipogenèse de novo des tissus adipeux sous-cutanés et épiploique est éle-

vée en début de gestation (0-70 j), diminue pendant la deuxième partie de la ges-
tation, est très faible pendant la lactation et reste faible ou augmente après deux
mois de lactation et après le sevrage (Vernon et al., 1981, 1985a, fig. 3 ; Christie



et Noble, 1982 ; Smith et Walsh, 1984 ; Guesnet, 1984 ; Guesnet et al., 1986a).
L’activité de la LPL évolue en général parallèlement à la lipogenèse de novo (Ver-
non et a/., 1981, 1985a, fig. 3 ; Smith et Walsh, 1984). Les quantités ingérées et
produites par les animaux n’étaient toutefois pas précisées dans ces études. La
lipogenèse et l’activité LPL en début de gestation ne semblent pas être supérieu-
res à celles des témoins non gravides (Vernon et al., 1985a, 1986).

Glascock et al. (1983) ont mesuré la distribution de trioléine radioactive injec-
tée à des brebis taries ou en lactation. Chez les brebis taries, de 65 à 80 % des
acides gras marqués sont oxydés, alors que 20 à 40 % seulement le sont chez les
brebis en lactation. Selon le stade de lactation, de 45 à 10 % de la radioactivité
est retrouvée dans les lipides du lait et, par différence, de 35 à 70 % dans les lipi-
des corporels (fig. 4). Selon ces auteurs, et Oldham et Lindsay (1983), ces don-
nées reflèteraient un fort ralentissement du dépôt corporel en début de lactation.
Cette conclusion doit toutefois être nuancée puisque le flux total pourrait être
approximativement doublé (si l’on se réfère aux quantités de lait produites) chez
les brebis en début de lactation produisant de 1,2 à 2 kg de lait, par rapport à cel-
les ne produisant que 0,5 à 1 kg par jour. Dans cette hypothèse, le dépôt corporel
des acides gras circulants n’évoluerait que faiblement en cours de lactation chez
les fortes productrices, et serait supérieur en début de lactation à celui observé
chez les brebis produisant moins de lait ? Corrélativement, la mobilisation des aci-
des gras endogènes était probablement accrue puisque ces brebis recevaient une
ration constante (environ 1,5 UFL) couvrant les besoins d’entretien et de produc-
tion correspondant seulement à 1,2 kg de lait à 6,4 % de matières grasses (Tissier
et Thériez, 1978).

La lipogenèse et l’activité LPL du tissu adipeux présentent des variations sai-
sonnières considérables (Vernon, 1984 ; Vernon et Flint, 1984 ; Vernon et al.,



1985a, 1986) qui peuvent interagir avec les variations liées au stade physiologique,
et pourraient expliquer les observations de Purroy Unanua et al., 1978) (cf. ci-

dessus). Les études effectuées au cours du cycle gestation-lactation sans témoins
taris et non gravides doivent donc être interprétées avec précaution.

b) Lipolyse et estérification des acides gras.
Selon Vernon et al. (1981, 1985a) et Smith et Walsh (1984), l’incorporation

du glucose dans le glycérol des triglycérides (l’estérification des acides gras) est
élevée jusqu’au 70-100e jour de gestation puis elle diminue et reste faible pendant
les 6 dernières semaines de gestation, ainsi que pendant la lactation et après le

sevrage (fig. 3).
A partir de mesures des entrées ou des pertes irréversibles de glycérol et

d’AGNE chez 6 brebis, Wilson (1983) a estimé qu’à la fin du 4e mois de gestation
une sous-alimentation modérée entraîne une augmentation de la lipolyse et une
diminution de la réestérification. Au début du 5e mois, la lipolyse et la réestérifica-
tion augmenteraient simultanément, et la lipomobilisation ne serait que faiblement
accrue chez des brebis en alimentation restreinte. Elle augmente par contre
(+ 65 %) durant la dernière quinzaine en raison d’une diminution de la réestérifi-
cation (Wilson, 19841. Le flux d AGNE sortant du tissu omental in vivo augmente
en fin de gestation (Sensenig et al., 19851. L’augmentation de la lipolyse durant le
dernier mois est confirmée in vitro par Guesnet (1984, fig. 3) et par Iliou et

Demarne (1986), mais pas par Vernon et Finley (1985).
Par ailleurs, la lipolyse stimulée par l isoprénaline (béta agoniste) mesurée sur

adipocytes isolés de tissu omental est élevée en début de lactation (fig. 3) et se
normalise en fin de lactation (Guesnet, 1984 ; Iliou et Demarne, 1986). Ces
auteurs n’observent pas de variations simultanées de la taille des adipocytes, mal-
gré l’effondrement simultané de la lipogenèse, ce qui suggère l’existence d’autres
facteurs in vivo. Par contre, Vernon et Finley (1985) rapportent une diminution de
la lipolyse stimulée par la noradrénaline mesurée sur morceaux de tissu adipeux
sous-cutané de brebis pendant la lactation, et l’expliquent par la diminution de la
taille des adipocytes, qui conditionnerait l’intensité lipolytique. Pour une même
taille des cellules, la lipolyse est en effet plus élevée pendant la lactation, surtout
chez les brebis grasses.

En fin de gestation et durant la lactation la sensibilité du tissu adipeux de bre-
bis à l’action antilipolytique de l’adénosine est accrue, comme chez la ratte (Ver-
non et Finley, 1985 ; Iliou et Demarne, 1986). Toutefois, l’activité de la 5’-
nucléotidase (qui synthétise l’adénosine) serait simultanément inhibée (Vernon et
Taylor, 1986).

L’essentiel des informations sur la lipomobilisation chez la brebis provient des
mesures de concentrations des métabolites plasmatiques. Ainsi, les AGNE san-

guins (et probablement la mobilisation des lipides corporels) (1) augmentent pen-

(1) Les teneurs en AGNE plasmatiques ne reflètent qu’en partie leur vitesse d’entrée dans l’orga-
nisme puisqu’elles résultent par ailleurs de leur vitesse de pénétration et d’utilisation dans les différents
tissus (West et Annison, 1964) et des variations du volume plasmatique. Il existe toutefois générale-
ment une bonne liaison entre leur teneur plasmatique et leur vitesse d’entrée ou leur turn-over (Arms-
trong et al., 1961 ; Leat et Ford, 1966 ; Annison et al., 1967b ; Jackson et al., 1968 ; Yamdagni et
Schultz, 1969 ; Lindsay, 1978 ; Pethick et al., 1983 ; Emmanuel et Kennely, 1984b).



dant le dernier tiers de la gestation. Cette augmentation est plus marquée
lorsqu’on approche du terme, chez des brebis grasses, chez les brebis portant plu-
sieurs fcetus ou des fcetus plus lourds et chez les brebis sous-alimentées (Anni-
son, 1960 ; Reid et Hinks, 1962a, b ; Graham, 1964 ; Patterson et al., 1964 ; Leat
et Ford, 1966 ; Russel et al., 1967 ; Peart, 1968b ; Bowden, 1971 ; Davies et al.,
1971 ; Robinson et al., 1971 ; Tissier et al., 1975, 1977 ; Blom et al., 1976 ; Demi-
gné et al., 1976 ; Guada et al., 1976 ; Prior et Christenson, 1976 ; Rémésy et
Demigné, 1976, 1979 ; Russel, 1978 ; Stern et al., 1979 ; Vernon et al., 1981,
1985a ; Magdus et al., 1985). La lipomobilisation se produit à une période (dernier
mois) où le développement foetal et mammaire s’accélère fortement (Rattray et
a/., 1974b ; Heaney et Lodge, 1975 ; Robinson et al., 1978b). Elle a été confirmée
par des mesures de dilution isotopique (Pethick et al., 1983).

Les teneurs en AGNE plasmatiques augmentent fortement dans les jours qui
précèdent et qui suivent la mise-bas, restent élevées jusqu’au pic de lactation,
puis diminuent (Graham, 1964 ; Noble et al., 1971 ; Comline et Silver, 1972 ;
Leat, 1974 ; Vernon et al., 1981 ; Smith et Walsh, 1984). L’augmentation des
teneurs en AGNE en début de lactation tend à être d’autant plus forte que le
niveau de production laitière est élevé, que le niveau d’ingestion des brebis est fai-
ble et qu’elles sont grasses à la mise-bas (Adler et Lotan, 1967 ; Reid et Hinks,
1962b ; Tissier et al., 1975, 1977 ; Cowan et al., 1980, 19811. Elle s’accompagne
d’une augmentation du volume sanguin, et d’une vitesse accrue de renouvelle-

ment de l’albumine plasmatique (qui transporte les AGNE) (Mackie et Fell, 19711. ).

Le métabolisme du tissu adipeux de brebis se caractérise par une lipoge-
nèse et une activité LPL élevées, et une lipolyse faible en début de gestation et
pendant la période sèche. La lipogenèse est toutefois sujette à d’importantes
variations saisonnières. La fin de gestation (dernier tiersJ et le début de lacta-
tion !4 à 6 semaines) s’accompagnent chez les brebis prolifiques ou fortes lai-
tières, grasses ou sous-alimentées, d’une réduction marquée de la lipogenèse
et d’une activation de la lipolyse, en particulier par une sensibilité accrue aux
stimuli béta-adrénergiques. La sensibilité à l’action antilipolytique de l âdéno-
sine s’accroît simultanément, reflétant peut-être un mécanisme protecteur des-
tiné à limiter une lipomobilisation excessive.

3. Métabolisme hépatique.

La lipogenèse de novo est très faible dans le foie de ruminant (cf. Préambule)
et elle est encore diminuée chez la brebis en période de lipomobilisation (Patter-
son, 1966). La néoglucogenèse, qui lui est en partie antagonique et obligatoire
chez le ruminant, augmente en effet en fin de gestation et surtout en début de
lactation pour couvrir les besoins en glucose de l’utérus gravide et de la mamelle.
Cette augmentation résulte à la fois d’accroissements de l’ingestion (apport des
précurseurs, propionate notamment) et du potentiel enzymatique du foie (Charton
et al., 1965 ; Bergman et Hogue, 1967 ; Katz et Bergman, 1969 ; Lindsay, 1971 ;
Mackie et Campbell, 1972 ; Steel et Leng, 1973 ; Bergman et al., 1974 ; Herriman



et al., 1976 ; Prior et Christenson, 1976 ; Smith et Walsh, 1982 ; Macrae et Egan,
1983 ; Wilson et al., 1983 ; Van der Walt, 1984).

Le foie de ruminant capte de 10 à 25 % des AGNE qui lui arrivent par voie

sanguine (revues de Schultz, 1974 et Bell, 1980). Les AGNE qui affluent en

période de lipomobilisation peuvent être dirigés soit vers une oxydation
mitochondriale totale ou partielle (cétogenèse et formation d’acétate endogène),
soit vers une réestérification en triglycérides avec stockage in situ (stéatose) ou
recyclage par sécrétion de VLDL (revues de Rémésy et al., 1984, 1986).

En fin de gestation les brebis sous-alimentées, qui mobilisent fortement leurs
réserves et sont hypoglycémiques, présentent une cétogenèse intense, pouvant
devenir pathologique (toxémie de gestation) (Leng, 1965 ; Patterson, 1966 ; Reid,
1963, 1968 ; Katz et Bergman, 1969 ; Kronfeld, 1972 ; Demigné et al., 1976 ;
Rémésy et Démigné, 1976, 1979 ; Tissier et al., 1977 ; Stern et al., 1979). Le

potentiel cétogénique du foie est élevé chez la brebis gravide bien alimentée
(Varnam et al., 1978). L’augmentation de cette voie métabolique in vivo résulte à
la fois de l’aflux des AGNE sangins (Sensenig et al., 1985) et d’une carence
relative en composés glucoformateurs dans le foie (entrée de précurseurs
inférieure aux besoins de la néoglucogenèse), entraînant à la fois des limitations
de l’oxydation des acides gras et de l’acétyl-CoA, et de la réestérification des
acides gras (Herriman et Heitzman, 1978 ; Lomax et al., 1983).

Une stéatose hépatique (accumulation de triglycérides, enrichis en acide oléi-
que) d’ampleur variable s’installe simultanément à la cétogenèse en fin de gesta-
tion (Dryerre et Robertson, 1941 ; Wallace, 1948c ; Patterson et al., 1964 ; Patter-
son, 1966 . Luthman et Holtenius, 1972 ; Lodge et Heaney, 1973b ; Smith et

Walsh, 1975 ; Wastney et al., 1983 ; Magdus et al., 1985), ce qui suggère une
limitation de la synthèse des VLDL (voir aussi Bergman et al., 1971 ; Payne et
Masters, 1971 ; Mamo et al., 1983 ; Mazur et al., 1987). Robinson et a/. (1978)
n’ont cependant pas observé de stéatose hépatique avant mise-bas chez des bre-
bis qui avaient fortement maigri, et Leat et Ford (1966) ont rapporté une augmen-
tation du recyclage des triglycérides chez des brebis gravides.

La cétogenèse est aussi accrue en début de lactation, surtout chez les brebis
qui présentent une forte lipomobilisation et sont hypoglycémiques (Reid et

Hinks, 1962b, c ; Charton et al., 1965 ; Emmanuel et Kennely, 1984a). La brebis
est toutefois moins sensible à la cétose en lactation qu’en gestation (voir §
lll.4.c.).

La mobilisation des réserves corporel%s et l’intensification de la néogluco-
genèse hépatique en fin de gestation prédisposent les brebis à la cétogenèse et
à l’infiltration lipidique du foie, surtout lorsque l’apport de précurseurs glucogé-
niques est insuffisant en présence de plusieurs foetus.

4. Régulations métaboliques et hormonales.

a) Niveau d’ingestion et bilans nutritionnels.
Durant le cycle gestation-lactation, les brebis peuvent être sous-alimentées

pour des raisons économiques, ce qui entraîne une forte lipomobilisation durant



les périodes de fin de gestation et début de lactation où les besoins sont très éle-
vés, mais aussi une diminution des poids de la mamelle et des agneaux à la nais-

sance, et de la production laitière (Wallace, 1948a ; Reid et Hinks, 1962b ; Peart,
1967, 1968a, b, 1970 ; Russel et al., 1967 ; Treacher, 1970, 1971 ; Rattray et al.,
1974b ; Prior et Christenson, 1976 ; Stern et al., 1978b). Le niveau de production
laitière n’est toutefois pas réduit lorsque des brebis maigres à la mise bas sont
correctement alimentées pendant la lactation (Peart, 1967, 1970 ; Cowan et al.,
1980 ; Geenty et Sykes, 1986).

Lorsque les brebis sont alimentées ad libitum, la qualité de la ration interagit
très fortement avec l’état physiologique de l’animal, en raison de la limitation

physique et digestive de l’ingestion propre aux ruminants (cf. Jarrige, 1978). Lors-
que la ration est très ingestible, cette limitation est faible, et les brebis gravides
ingèrent plus que les témoins non gravides (Reid et Hinks, 1962a ; Forbes, 1970 a,
b, 1977 ; Arnold, 1975). L’augmentation du niveau d’ingestion reste toutefois plus
faible que chez la ratte, peut-être en raison d’une moindre réponse à la progesté-
rone chez les ruminants (Forbes, 19711. ).

Le niveau d ingestion volontaire diminue pendant le dernier tiers et surtout les
3 dernières semaines de la gestation, en particulier chez les brebis portant plu-
sieurs fcetus, chez les brebis grasses et lorsqu’elles reçoivent une ration de faible
concentration énergétique (Reid et Hinks, 1962a, b ; Forbes et al., 1967 ; Forbes
1970a, b, 1977 ; Tissier et al., 1975, 1977 ; Tissier et Brelurut, 1979).

Les mécanismes de cette chute d’ingestion semblent être multiples. Une limi-
tation physique du volume du rumen par l’expansion de l’unité fceto-placentaire et
des graisses abdominales pourrait jouer, avec les rations riches en fourrages gros-
siers (Forbes, 1970a, 1971). En outre, avec des rations riches en concentrés, un
effet inhibiteur des oestrogènes ou du rapport csstrogèneslprogestérone, qui aug-
mentent en fin de gestation, a été suggéré (Forbes, 1971, 1974). Une régulation
négative de l’ingestion, de type métabolique et liée à l’état d’engraissement est
par ailleurs probable (Reid et Hinks, 1962a ; Reid, 1963). Il est donc recommandé
de ne pas laisser trop s’engraisser les brebis en début de gestation, afin de ne pas
favoriser les toxémies de fin de gestation (Robinson, 1973). En effet, toute limita-
tion supplémentaire de la capacité d’ingestion à ce stade accroît la lipomobilisa-
tion et réduit les apports de précurseurs du glucose.

Plusieurs auteurs ont toutefois rapporté des expériences où le niveau d’inges-
tion volontaire ne chute pas avant les derniers jours de la gestation (Treacher,
1970 ; Foot et Russel, 1979), notamment lorsque les besoins des animaux sont
accrus par une chute brutale de température (Tissier et al., 1975).

L ingestion volontaire en début de lactation est fortement liée au nombre
d’agneaux allaités et/ou à la production laitière (Hadjipieris et Holmes, 1966 ;
Peart, 1967, 1968a, 1970 ; Forbes, 1969 ; Peart et al., 1972 ; Tissier et al., 1975,
1977; Stern et al., 1978a ; Foot et Russel, 1979), mais aussi à la qualité de la
ration distribuée. L’ingestion, qui a diminué juste avant la parturition, augmente à
nouveau après ce!!e-ci. Cette augmentation est plus rapide avec les rations forte-
ment ingestibles. Le maximum n’est généralement observé que pendant le
deuxième mois de lactation (lbid.) en raison de la lenteur de l’adaptation des pro-
cessus digestifs (Jarrige, 1978). Mais des niveaux d’ingestion élevés et proches du



maximum ont aussi été rapportés en première ou deuxième semaine de lactation
par Cowan et al. (1980, 1981) et Geenty et Sykes (1986) avec des rations relative-
ment peu concentrées (1,9 et 2,2 Kcal EM/g MS) ou au pâturage. Toutefois, les
brebis allaitant deux agneaux perdent systématiquement des lipides, même
lorsqu’elles reçoivent une ration très ingestible, alors que les besoins sont rapide-
ment couverts avec un seul agneau (fig. 1). ).

L influence de l’état d’engraissement sur l’ingestion en début de lactation a
généralement été étudiée en modifiant les apports alimentaires pendant la gesta-
tion. Ceci peut biaiser les résultats dans la mesure où les brebis sous-alimentées
en fin de gestation produisent moins de lait et ingèrent moins (Wallace, 1948a ;
Peart, 1967, 1968b ; Treacher, 1970) soit parce que les agneaux sont moins vigou-
reux à la naissance, soit en raison d’un plus faible développement de la mamelle,
soit parce que les animaux (leur rumen) n’étaient pas préalablement habitués à
ingérer (à digérer) autant. Lorsque cette interaction est évitée, en créant les diffé-
rences d’état corporel en milieu de gestation, les brebis grasses présentent un
plus faible niveau d îngestion volontaire en début de lactation (Stern et al.,
1978a ; Cowan et al., 1980), bien que ceci n’ait pas été observé par Peart (1970)
et Geenty et Sykes (1986). Une inhibition de la prise alimentaire par infusion de
faibles quantités d’acides gras libres a été observée (Vandermeerschen-Doizé et
Paquay, 1984) ; elle pourrait intervenir lorsque la lipomobilisation est intense. Tou-
tefois les teneurs en AGNE précédant un repas sont corrélées positivement avec
la taille de celui-ci, chez la brebis en début de lactation (Thye et al., 1970).

Dans l’ensemble, les évolutions relatives du niveau d7ngestion et des
besoins sont cohérentes avec les observations sur les activités métaboliques. Il

apparaît toutefois qu’à un stade donné de gestation ou de lactation, les varia-
tions de l’ingestion volontaire (liées aux besoins, à la qualité de la ration et à
l’état d’engraissement de l’animal) et des besoins (liées au nombre de foetus
portés ou d’agneaux allaités) peuvent être telles que les brebis soient en situa-
tion de déposer ou de mobiliser de l’énergie (tabl. 1 et fig. 11, si l’on excepte
les quelques jours qui précèdent et suivent la mise-bas. Un effet du stade de
gestation proprement dit n’est cependant pas à exclure car les teneurs en
AGNE sanguins augmentent en fin de gestation, même chez des brebis ne por-
tant qu’un seul foetus et recevant une ration très ingestible (Sykes et Field,
1972 ; Heaney et Lodge, 1975).

b) Régulations hormonales.
Les modifications métaboliques qui ont lieu chez la brebis durant la gestation

et la lactation (fig. 3) accompagnent des modifications des teneurs en hormones
circulantes (fig. 5, Vernon et al., 19811. ).

Bien que le profil hormonal de la figure 5 soit généralement rencontré, les
taux d’hormones (les conditions de prélèvement et de dosage ?) et les stades où
ils augmentent ou diminuent sont très variables d’une expérience ou d’un con-
texte zootechnique à l’autre. Par exemple, l insulinémie peut diminuer dès le

deuxième mois de gestation (Vernon et al., 1985a) ou être stable jusqu’au 50e jour
de gestation, n’augmenter que légèrement (+0,2 ng/ml) jusqu’au 100e jour (qui
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coïncidait avec la tonte des brebis), puis diminuer surtout chez les brebis portant
3 fcetus, qui sont simultanément en hypoglycémie (Blom et al., 1976). La diminu-
tion de l’insulinémie est en outre plus accentuée chez les brebis sous-alimentées
en fin de gestation (Bassett et Madill, 1974 ; Prior et Christenson, 1976 ; Grizard
et al., 1977, 1979b) ou en début de lactation (Gow et al., 19811. ).

Par contre, des brebis amaigries en début de gestation, qui portent de plus
petit foetus, peuvent présenter une plus forte insulinémie un mois avant mise-bas,
en raison d’une réduction du besoin en glucose et peut être d’une moindre inhibi-
tion des processus digestifs par le volume des graisses abdominales (Grizard et
a/., 1979a, b). Par ailleurs, une augmentation très marquée mais temporaire (une
semaine environ) de l’insulinémie a été observée après le sevrage (Bassett,
1983a), mais probablement sans élévation simultanée de la lipogenèse (Vernon et
a/., 1981 ).

L’insuline, malgré de plus faibles réponses in vitro que chez les monogastri-
ques (Broad et al., 1983), a un effet lipogénique et antilipolytique substantiel
chez les ovins (Jarret et al., 1972 ; Bassett, 1975 ; Bauman, 1976 ; Vernon, 1980 ;
Guesnet et al., 1986b). Elle agit notamment en stimulant le prélèvement du glu-
cose in vivo (Khachadurian et al., 1966) et en diminuant la stimulation de la

lipolyse par l’isoprénaline in vitro (Guesnet, 1984). Le nombre de récepteurs de
l’insuline sur les adipocytes est élevé en milieu de gestation et diminue en fin de
gestation et en début de lactation (Vernon et al., 1981, 1985a ; Guesnet et al.,
1986b). Les variations simultanées de l’insulinémie et des récepteurs de cette hor-
mone n’expliquent cependant qu’en partie les variations des différentes activités



anaboliques du tissu adipeux ou de la lipomobilisation. L’insuline inhibe par ail-
leurs directement la cétogenèse et la néoglucogenèse hépatiques (Brockman et
Laarveld, 1986).

Le glucagon n’a que peu ou pas d’effet lipolytique chez les ruminants in vivo
(Radloff et Schultz, 1966 ; Bassett, 1971 ; Luthman et Jonson, 1972a ; Brock-
man, 1978 ; Vernon, 1980) ou in vitro (Etherton et al., 1977). Cette hormone inter-
vient en premier lieu pour stimuler la néoglucogenèse hépatique, ce qui va de pair
avec une faible action sur les tissus périphériques (Bassett, 1975). La signification
des variations du nombre de récepteurs hépatiques de l’insuline et du glucagon
pendant la lactation et la gestation (Gill et Hart, 1980, 1982) n’est pas entièrement
élucidée.

La prolactinémie est élevée en fin de gestation et en début de lactation chez
la brebis (Djiane et Kann, 1975 ; Kann et al., 1977 ; fig. 5). Il n’existe toutefois

pas de lien entre la prolactinémie et l’activité métabolique du tissu adipeux chez
les ovins en croissance, et l’hormone accroît le poids des dépôts adipeux internes
(Eisemann et al., 1984a) ; elle n’augmente pas non plus les teneurs en AGNE plas-
matiques in vivo (Manns et Boda, 1965 ; Luthman et Jonson, 1972a), ne dimi-
nue pas la lipogenèse in vitro (Vernon et Finley, 1986) et n’aurait pas de récep-
teurs sur les adipocytes (Guesnet, 1984).

La sécrétion d’hormone placentaire lactogène augmente fortement à partir du
90e jour de lactation environ et elle est corrélée à la taille de la portée (Djiane et
Kann, 1975 ; Martal et Djiane, 1977 ; Butler et al., 1981 ; Bosc et al., 1982, fig. 5)
et serait accrue lors d’une sous-alimentation (McDowell, 1983). Cette hormone

possède des récepteurs spécifiques dans le foie et le tissu adipeux (Chan et al.,
1978 ; N’Guema Emane et al., 1986). Contrairement à Handwerger et al. (1976),
Thordarson et a/. (1984) observent un effet diabétogène et lipolytique de l’hor-
mone in vivo. Elle aurait un effet lipolytique in vitro, mais seulement sous forme
faiblement purifiée et lorsque le tissu adipeux est prélevé en dernière semaine de
gestation (Guesnet, 1984 ; Iliou, 1985), ce qui suggère l’interaction d’autres fac-
teurs.

La progestéronémie augmente en début de gestation et surtout pendant le
4a mois (fig. 5) ; elle est liée à la taille de la portée, et diminue durant les dernières
semaines (Bassett et al., 1969 ; Heap et Jenkin, 1978 ; Butler et al., 19811. La

progestérone stimule in vitro la lipogenèse de novo d’adipocytes prélevés sur bre-
bis après ablation des ovaires, mais pas sur brebis entières (Guesnet, 1984).

Les teneurs en castrogènes circulants augmentent aussi à partir du 90e jour
de gestation chez la brebis, et sont corrélées, ou non, avec la taille de la portée
(Terqui et Delouis, 1975 ; Butler et al., 19811. L’effet lipolytique ou antilipogéni-
que des cestrogènes in vivo pourrait être dû à une réduction du niveau d’ingestion
ou à une stimulation de la sécrétion d’hormone de croissance (Trenkle, 1969 ;
Luthman et al., 1972 ; Galbraith et Topps, 1981). Loestradiol-17e n’augmente
pas la lipolyse in vitro ou in vivo chez les ovins et les bovins (Etherton et al.,
1977 ; Prior et al., 1983 ; Guesnet, 1984). Pendant la gestation, l’effet métaboli-

que des oestrogènes pourrait être indirect, via l’augmentation du flux sanguin à
travers l’utérus et la mamelle (Rosso, 1977 ; Bauman et Currie, 1980).



Plusieurs auteurs pensent qu’il n’y a pas de phénomène de résistance à
l’insuline chez les ovins en fin de gestation (Prior et Christenson, 1978 ; Van der
Watt et al., 1980 ; Bassett, 1983b), contrairement aux espèces monogastriques.
Ceci peut être à relier à une résistance générale des ruminants à l’action de l’insu-
line (Reid, 1951, 1952), permettant une épargne de glucose (Prior et Christenson,
1978). Les ovins obèses semblent cependant présenter une résistance à l’insuline
(McNiven, 1984) qui pourrait expliquer certains résultats obtenus sur brebis gras-
ses (cf. ci-dessus). Selon Guesnet (19841, la réponse à l’insuline de la lipogenèse
de novo du tissu adipeux in vitro est supérieure chez des brebis en début de ges-
tation (effet de la progestérone ?) à celle de brebis ovariectomisées, mais elle dis-
paraîtrait en fin de gestation et pendant la lactation, où la réponse et la sensibilité
à l’insuline du tissu adipeux et du muscle sont diminuées (Vernon, 19861, malgré
un nombre de récepteurs de l’insuline sur les adipocytes supérieur ou égal à celui
des animaux témoins (Vernon et al., 19811. ).

La teneur en hormone de croissance plasmatique augmente en fin de gesta-
tion et surtout en début de lactation (Blom et al., 1976 ; Hove et Blom, 1976 ;
Vernon et al., 1981 ; fig. 5). Elle s’accroît fortement chez la brebis sous-alimentée
ou hypoglycémique en début de lactation (Bassett et Madill, 1974 ; Gow et al.,
1981 ; Bassett, 1983b) et diminue après le sevrage (Vernon et al., 1981 ; Bassett,
1983a1. L hormone de croissance ovine a un effet lipolytique in vivo à long terme,
qui est généralement accompagné d’une hyperglycémie reflétant une inhibition de
l’utilisation périphérique de glucose (Manns et Boda, 1965 ; Bassett et Wallace,
1966 ; Luthman et Jonson, 1972a ; Vézinhet, 1973 ; Vézinhet et al., 1974 ; Hart et
a/., 1985). Alors que cette hormone stimule la lipolyse des adipocytes de rat in
vitro, cet effet n’a pas pu être montré sur adipocytes ovins (Vézinhet, 1976 ; Ver-
non, 1978, 1980 ; Duquette et al., 1984), qui ne répondent pas non plus aux
autres hormones lipolytiques hypophysaires. Par contre, l’hormone de croissance
ovine ou bovine inhibe l’action stimulatrice de l’insuline sur la lipogenèse du tissu
adipeux ovin in vitro (Vernon, 1978, 1979, 1982 ; Vernon et Finley, 1986). De plus,
des modifications des teneurs en AGNE entraînent des modifications en sens

opposé de la sécrétion de l’hormone de croissance (Hertelendy et Kipnis, 1973).

La réponse lipolytique à la noradrénaline in vivo est accrue chez la brebis en
fin de gestation, qui ne développe pas d’hyperglycémie durable pendant la perfu-
sion de cette hormone, en raison d’un épuisement des réserves de glycogène
hépatique (Luthman et Holtenius, 1972). Or, cette faible réponse de la glycémie
est favorable à une lipomobilisation prolongée (Bost et al., 1967 ; Luthman et Hol-
tenius, 1972). L’effet antilipolytique de l’hyperglycémie pourrait en outre être
réduit chez la brebis en lactation (Bost et al., 1967). Les variations de la glycémie
sont susceptibles de modifier la lipolyse du tissu adipeux et/ou la lipomobilisation,
en absence de toute action hormonale (revue de Vernon, 1980 ; Brockman, 1984 ;
Garwacki et al., 19841.

La sécrétion des catécholamines est mal connue, mais leur administration sti-

mule la néoglucogénèse et la lipolyse, et inhibe l’utilisation périphérique du glu-
cose chez la brebis en lactation, comme chez les autres espèces (McDowell,
19831.



L’insuline est la principale hormone lipogénique et antilipolytique chez la
brebis. En fin de gestation et en début de lactation la sensibilité à l insuline
diminue, probablement sous l7nfluence de l’hormone de croissance, et la

réponse lipolytique bêta-adrénergique augmente, surtout lorsque la taille des

adipocytes est élevée. L hypoglycémie favorise aussi la lipomobilisation.

c) Utilisation des substrats énergétiques.
c.1. Fin de gestation. &horbar; L’utérus gravide consomme de grandes quantités

de glucose, d’acétate et d’acides aminés en fin de gestation (Prior et Christenson,
1978 ; Battaglia et Meschia, 1978 ; Duée et Girard, 1983 ; Van der Walt, 1984), en
raison du développement rapide des foetus. Les diminutions de la glycémie, de
l’insulinémie et de la lipogenèse de novo des tissu. adipeux, et l’accroissement de
la teneur en hormone de croissance, sont autant de facteurs qui tendent à réduire
la consommation extra-utérine d’acétate et de glucose (Lindsay, 1971 ; Luthman
et Jonson, 1972a ; Hove et Blom, 1976 ; Oddy et al., 1985). Le concept de la

priorité métabolique des foetus demande toutefois à être nuancé. Chez des brebis
portant un seul foetus, les tissus extra-utérins, l’ensemble utéro-placentaire et le
foetus consomment respectivement 65, 25 et 10 % du glucose produit par la mère
deux semaines avant mise-bas. Or, ces pourcentages ne varient pas lorsque la

glycémie et la production de glucose sont réduites de moitié chez la brebis sous-
alimentée, ce qui signifie que le glucose n’est pas utilisé prioritairement par l’unité
foeto-placentaire (Hay et al., 1983 ; Prior et Christenson, 1978 ; Hay et al., 19831.

Ceci est corroboré en partie par les données de Wilson (1983, 1984) qui
observe que, pendant le dernier mois de gestation, la réestérification des acides

gras liée au turn-over du tissu adipeux consommerait de 15 à 35 % du glucose
produit par des brebis portant un seul foetus, si le glycérol n’est pas réutilisé. Ces
chiffres sont surprenants, puisque le tissu adipeux capte moins de 10 % d’une
surcharge en glucose chez le rat (Curtis-Prior et al., 1969) et moins de 3 % de

l’énergie métabolisable de la ration chez le ruminant en croissance ou à l’entretien
(Lindsay, 19811, et que le métabolisme des ruminants est normalement orienté

pour épargner ce métabolite. Il faut toutefois souligner que le glycérol du tissu
adipeux est recyclé et peut contribuer à 10-30 % de la production hépatique de
glucose chez la brebis en fin de gestation (Bergman, 1973 ; Wilson et al., 1983).

Par ailleurs, pendant la sous-alimentation, le métabolisme foetal s’adapte en
augmentant l’oxydation des acides aminés (Girard et al., 1979 ; Schreiner et al.,
19811, probablement à la suite de la mobilisation des réserves protéiques mater-
nelles (Sykes et Field, 1972 ; Guada et al., 1976 ; Robinson et al., 1978b ; Rémésy
et Demigné, 1979 ; Vincent et Lindsay, 1985 ; Geenty et Sykes, 1986). Chez l’ani-
mal normalement alimenté, la néoglucogenèse foetale augmenterait aussi en fin
de gestation (Boyd et al., 1973 ; Girard et al., 1979).

Le placenta n’est que peu ou pas perméable aux AGNE, au glycérol et aux
corps cétoniques chez les ovins, et ces substrats sont peu utilisés par le foetus
(revue de Battaglia et Meschia, 1978). Toutefois, ces produits de la lipomobilisa-
tion peuvent se substituer au glucose, et être oxydés par certains tissus mater-
nels, y compris l’utérus ou le placenta. Ainsi, environ 10 % ou 30 % de la produc-



tion totale de C02 proviennent des corps cétoniques chez des brebis en fin de
gestation alimentées ou à jeun, respectivement (Pethick et Lindsay, 1982a). Les
corps cétoniques contribueraient en particulier à 15-45 % de la production de C02
par les muscles et à 10-20 % de celle de l’utérus gravide, qui consommerait 20-
25 % des corps cétoniques produits par la brebis à jeun (Pethick et Lindsay,
1982a ; Chandler et al., 1983, 1985). Les AGNE sont largement oxydés par les
muscles squelettiques mais pas par l’utérus (Pethick et al., 1983).

La mobilisation des réserves et l’épargne de nutriments au niveau des tissus
maternels, si elles permettent à l’organisme de s’adapter à l’accroissement des
besoins relativement à l’ingestion volontaire, ne semblent pas suffire à éviter une
diminution de poids des agneaux à la naissance lorsque la mère est sous-

alimentée en fin de gestation (cf. références § 111.4.a1. Par contre, la tonte favorise-
rait la croissance des foetus et la mobilisation corporelle, pour une même ingestion
d’énergie par la mère (Symonds et a/., 1985).

c.2. Lactation. &horbar; Le besoin en glucose est très élevé en lactation, en raison
de son utilisation pour les synthèses mammaires de lactose, d’acides gras
(NADPH) et de triglycérides (3-glycérol-phosphate) (Annison, 1971 ; Davis et Bic-
kerstaffe, 1978). Le renouvellement du glucose est deux fois plus élevé en pleine
lactation que pendant le dernier mois de gestation, pour 2 agneaux portés ou
allaités (Bergman et al., 1974). La brebis en début de lactation tend donc à être

hypoglycémique, surtout lorsqu’elle produit beaucoup de lait et que l’ingestion
est limitée. La brebis est cependant moins sensible à l’acétonémie en début de
lactation qu’en fin de gestation (Baird et al., 1983) car son niveau d’ingestion est
plus élevé, et parce qu’elle peut probablement réduire son niveau de production
laitière plus facilement que la croissance foetale. La production d’acétate endo-
gène serait en outre considérablement accrue en début de lactation (Costa et al.,
1976) et la mamelle peut « épurer » des quantités importantes d’acides gras longs.

La lipomobilisation entraîne en effet un-! enrichissement du lait en matières
grasses, et de cel%s-ci en acides stéarique et oléique, ce qui limite la lipogenèse
de novo mammaire et épargne du glucose et de l’acétate (Hadjipieris et al., 1966 ;
Mayer, 1970 ; Noble et al., 1970 ; Treacher, 1971 ; Cowan et al., 1980 ; Payne et
Rattray, 1980 ; Emmanuel et Kennelly, 1984a ; Geenty et Sykes, 1986), en raison
d’un prélèvement direct des AGNE circulants par la mamelle. En outre, l’utilisation
des AGNE et des corps cétoniques comme substrats énergétiques s’accompagne
d’une diminution de celle de glucose et d’acétate par les muscles pendant la lacta-
tion, sauf lorsque la ration est de nature à augmenter la glycémie et l’insulinémie
(Pethick et Lindsay, 1982b ; Vernon et al., 1984).

La contribution des protéines corporelles en début de lactation semble être
quantitativement limitée, même en cas de sous-alimentation (Cowan et al., 1980,
19811. Bryant et Smith (1982) rapportent toutefois une accélération du catabo-
lisme et un ralentissement de la protéosynthèse musculaire, et Geenty et Sykes
(1986) observent chez des brebis allaitant deux agneaux et restreintes au pâturage
des pertes de protéines de 30 g/j qui pourraient jouer un rôle non négligeable
dans la satisfaction des besoins du tissu mammaire et le rendement d’utilisation

de l’énergie. Les interactions énergie-azote sont importantes puisque la quantité
et la qualité des protéines alimentaires modifient la production laitière, la mobilisa-



tion des lipides corporels et les rendements énergétiques (Robinson et al., 1974 ;
Cowan et al., 1961 ; Benazzouz et Thériez, 1985).

5. Conclusion.

Le métabolisme lipidique de la brebis au cours du cycle gestation-lactation
est dominé par les évolutions relatives des besoins (foetus, mamelle) et du niveau
d’ingestion. Les besoins sont essentiel%ment liés au nombre de fcotus ou

d’agneaux allaités, alors que l’ingestion volontaire est soumise à la fois à des

régulations de type physique (encombrement du rumen et adaptations de sa floreJ
et métabolique (hypoglycémie, oestrogènes, état d éngraissementJ.

Les conclusions des études consacrées au métabolisme du tissu adipeux ne
peuvent être généralisées qu’avec prudence dans la mesure où l’état nutritionnel
des animaux et les effets saisonniers n’y sont généralement que peu évalués. En
effet, les mesures de la composition corporelle et des bilans énergétiques ont bien
montré la grande diversité des situations qui peuvent se rencontrer aussi bien en
fin de gestation qu’en début de lactation. Chez des brebis portant et allaitant deux
agneaux, la lipogenèse est réduite durant ces périodes, où la lipomobilisation et la
cétogenèse hépatique deviennent intenses. Par contre, la réestérification des aci-
des gras resterait assez forte fin de gestation.

Les médiateurs connus de ces adaptations téléophorétiques sont essentielle-
ment le glucose, l insuline, l hormone de croissance. Les catécholamines et l’adé-
nosine interviennent aussi dans la régulation de la lipolyse, directement ou par
l’intermédiaire du flux sanguin dans les tissus adipeux. Les interactions métaboli-
ques et hormonales in vivo (AGNE, taille des adipocytes, hormone placentaire lac-
togène, cestrogènes, progestérone...) sont probablement importantes, mais peu
connues.

Plusieurs résultats montrent que les fournitures de nutriments pour le déve-

loppement fc!tal et le métabolisme mammaire restent normalement soumises au
maintien de l’homéostasie maternelle. Celui-ci est en particulier facilité en gesta-
tion par la lipomobilisation et la cétogenèse (épargne de glucose), alors que le
besoin des foetus en glucose pourrait être en partie satisfait par la mobilisation des
protéines corporelles maternelles, couplée à la néoglucogenèse fcatale et mater-
nelle. La lipomobilisation en début de lactation peut représenter de zéro à 75 %
des lipides corporels, et jusqu’à 75 % de l’énergie sécrétée par la mamelle. Ces
diverses adaptations sollicitent fortement le métabolisme hépatique et accroissent
les risques pathologiques (rupture de l’homéostasie maternelle), surtout en fin de
gestation.

IV. Métabolisme des lipides dans les tissus adipeux et le foie chez la

vache.

Bien que la lactation et la gestation soient confondues pendant 7 mois envi-
ron chez la vache laitière, les principaux problèmes zootechniques et métaboli-
ques se posent en début de lactation. Cette femelle ne porte en effet dans la

majorité des cas qu’un foetus, alors que sa production de lait est très élevée dès la



mise-bas. Ceci explique le faible nombre d’études consacrées à la gestation chez
les bovins, en dehors du cas des vaches nourrices sous-alimentées en période
hivernale pour des raisons économiques.

1. Variations quantitatives des dépôts lipidiques et de l’énergie corporelle.
aJ Gestation.

Ferrel et al. (1976a, b) et Saul (1983) n’observent pas de différences de com-
position corporelle (hors utérus gravide) entre des génisses de race Hereford non
gravides ou à différents stades de gestation, et recevant de 1,2 à 1,8 fois leurs
besoins d’entretien. Le dépôt d’énergie dans la mamelle est très faible jusqu’en fin
de gestation (Ferrell et al., 1976c). La première moitié de la gestation ne semble
pas modifier (ou augmente légèrement) l’état d’engraissement de génisses de race
Charolais x Salers ou Charolais x Aubrac (Malterre, 1986a). Des génisses de
races à viande ou laitières taries dès la mise-bas ont une composition de carcasse
très voisine de celle de génisses nullipares (Malterre, 1986a). Par contre, des

génisses alimentées selon les normes américaines (NRC) perdraient environ 24 kg
de lipides (estimés à l’aide de l’eau lourde) pendant la gestation, et près de 50 kg
lorsqu’elles reçoivent une ration ne couvrant que les besoins d’entretien (Warring-
ton et al., 1985).

L’analyse chimique de 3 vaches adultes de race Jersey par Moulton et al.
(1923) ne permet pas de conclure à un dépôt supplémentaire de lipides corporels



après 6 mois de gestation. Il en est de même des observations de terrain effec-
tuées sur vaches de réforme, gravides ou non (Malterre, 1986b).

Pendant les 6 dernières semaines de gestation, 8 vaches multipares de race
Charolaise x Angus recevant une ration proche du niveau d’entretien perdent
environ 10 kg de matière sèche corporelle maternelle, d’après des estimations par
mesure de l’espace de diffusion de l’eau marquée (Degen et Young, 1980). Par
contre, 18 vaches de race Holstein recevant une ration très ingestible à volonté
gagnent de 8 à 16 kg de lipides au cours des 6 dernières semaines de gestation (y
compris les lipides foetaux et mammaires), d’après des estimations par mesure de
la radioactivité du potassium-40 (Belyea et al., 19781. De même, la taille des adi-
pocytes du tissu adipeux sous-cutané augmente pendant les 6 dernières semaines
de gestation chez 4 vaches de race Pie Noire recevant le même type de ration ad
libitum, alors qu’elle est stable lorsque les apports couvrent seulement les besoins
de gestation, chez 8 autres animaux (Chilliard et al., 1982 ; fig. 6).

Les autres données disponibles proviennent d’études en chambres respiratoi-
res. L’ensemble mère-foetus (race Holstein) est en bilan énergétique positif (faible-
ment ou fortement selon le niveau alimentaire) pendant les 3/4 de la gestation (6
à 7 mois). Ce bilan diminue pendant les 2 derniers mois, ce qui suppose fréquem-
ment une mobilisation des tissus maternels, même lorsque les animaux sont ali-
mentés à volonté (Hashizume et a/., 1965 ; Flatt et al., 1969a ; lwasaki et al.,
1980). Durant le dernier mois de gestation, des vaches Holstein peuvent perdre
jusqu’à 1 kg de lipides par jour, ou en gagner 1,5 kg/j, selon le niveau alimentaire
(Flatt et al., 1969a ; Bullis et al., 1985).

Ces tendances ont été confirmées dans l’étude de Henseler et al. (1973) avec
10 vaches adultes Pie-Noires recevant 1,8 fois le niveau d’entretien (fig. 7). Avec
ce niveau d’alimentation, le dépôt d’énergie dans l’organisme maternel décroît
pendant le dernier mois, et concerne essentiellement le déve%ppement de la

mamelle, si bien que les autres tissus maternels peuvent être mobilisés pendant
les 2 dernières semaines de gestation (fig. 71. Ce n’est pas le cas chez 4 primipa-
res dont le développement mammaire est plus faible (Henseler et al., 1973). Par
contre, Burlacu et a/. (1978) observent une perte de 16 kg de lipides maternels



durant les deux derniers mois de gestation chez 8 génisses de race Holstein, rece-
vant à volonté une ration contenant 80 % d’ensilage de maïs de qualité médiocre
(25 % MS) et 20 % de concentré.

La mobilisation des réserves maternelles en fin de gestation est par ailleurs
plus importante chez les vaches ou les génisses qui portent des jumeaux (Koong
et al., 1982), ou chez les vaches nourrices sous-alimentées qui peuvent perdre
plus de 20 % de leur masse corporelle (Petit, 1978).

b) Lactation.

b.1. Mesures sur vaches abattues. &horbar; Les mesures effectuées sur vaches

abattues à différents stades de lactation sont relativement rares, et les chiffres



obtenus indiquent plutôt des plages possibles de variation, en raison des difficul-
tés à réaliser des lots ayant des états d’engraissement initiaux homogènes. Le
poids des tissus adipeux tend à être plus faible après le pic de lactation que pen-
dant la période sèche (tabl. 3a et b). Les pertes de lipides, estimées à partir de
mesures de la densité des carcasses chez des primipares en pleine lactation,
étaient de 16 et 30 kg pour des durées de sous-alimentation 1- 35 % par rapport
aux besoins) de 7 et 15 semaines, respectivement (Bath et al., 1965).

La dissection anatomique et l’analyse chimique du corps entier de 20 vaches
taries ou en début de lactation (Robelin et Chilliard, 1983, 1984) montre que les

lipides corporels totaux peuvent varier (en moyenne par lot) de 40 à 140 kg, chez
des vaches pesant de 520 à 660 kg. Ces variations sont observées aussi bien pen-
dant la période sèche (engraissement) qu’en début de lactation (amaigrissement).
Les tissus adipeux sous-cutanés, internes et intermusculaires contribuent à envi-
ron 25, 38 et 34 % des différences de poids des tissus adipeux totaux ; parmi les
tissus adipeux internes, les tissus épiploïque, mésentérique et périrénal représen-
tent environ 14, 8 et 9 % (respectivement) de ces différences de poids (Robelin
et Chilliard, 1984 ; Butler-Hogg et al., 1985). Celles-ci résultent principalement
de variations de la taille des adipocytes, dont le nombre total ne varie pas signifi-
cativement (Robelin, 1982 ; Chilliard et Robelin, 1985).

b.2. Estimation de la composition corporelle in vivo. - L’évolution de la

quantité de lipides corporels chez le même animal peut être estimée à partir de
mesures de l’espace de diffusion de l’eau marquée, ou de la radioactivité du

potassium 40, lorsque ces méthodes ont été préalablement étalonnées sur

animaux abattus.
Des vaches à viande de race Hereford x Frisonne, faibles productrices de lait

(7 kgljl et alimentées selon leurs besoins, ne semblent pas mobiliser leurs réserves



corporelles en début de lactation (Degen et Young, 19801. Lorsqu’elles sont sous-
alimentées en pleine lactation, elles peuvent mobiliser de 15 à 25 kg de lipides en
6 semaines, et en redéposer de 10 à 20 kg pendant la réalimentation (tabl. 4). La
lipomobilisation s’accompagne dans la plupart des cas d’une diminution de pro-
duction laitière, et augmente avec celle-ci. Elle est probablement plus faible chez
des vaches préalablement amaigries (Chigaru et al., 1976). De même, des vaches
Charolaises qui sont naturellement peu grasses au vêlage (environ 40 kg de lipides
estimés par l’eau lourde) ne perdraient qu’environ 10 kg de lipides en 14 semai-
nes de sous-alimentation ( - 2,6 Mcal/j par rapport aux besoins), mais pourraient
aussi mobiliser la même quantité de protéines (Agabriel et al., 1985).

Les vaches laitières hautes productrices mobilisent de 20 à 60 kg de lipides
pendant le premier ou les deux premiers mois de lactation, et ces quantités sont
en particulier influencées par les niveaux de production et d’apport alimentaire
(tabl. 5) et par le rapport fourrage/concentré de la ration (Martin et Ehle, 1986).
La reconstitution des réserves peut s’effectuer presque entièrement pendant la
lactation, puisque les animaux redéposent de 20 à 40 kg de lipides avant le
5e mois de lactation ou le tarissement.

Différents auteurs (à l’exception de Jaster et Wegner, 1981) ont observé une
diminution de la taille des adipocytes ou de l’épaisseur du tissu adipeux sous-
cutané, peri-partum ou en début de lactation (Grichting et al., -1977a ; Roberts et
a/., 1979, 1981 ; Pike et Roberts, 1980, 1981 ; Roberts, 1982 ; Reid et al., 1986).
Cette diminution est plus marquée chez les vaches sous-alimentées et la taille des
adipocytes revient au niveau initial après 4-5 mois de lactation, parallèlement à la



quantité de lipides corporels (fig. 6 et tabl. 5, Chilliard et al., 1984a ; Larnicol et
a/.,1984). La lipomobilisation s’accompagne par ailleurs d’une stéatose musculaire
temporaire pendant les premières semaines de lactation (Roberts et al., 1981,
1983).

b.3. Mesures en chambres respiratoires. &horbar; Les données publiées à partir de
mesures en chambres respiratoires (revue de Chilliard et al., 1983) confirment que
la mobilisation de l’énergie corporelle (composée pour plus de 90 % de lipidesl en
début de lactation varie sous les influences simultanées du stade de lactation, du
niveau de production laitière, de la quantité et de la qualité de la ration distribuée.
Ces facteurs (et d’autres) sont interdépendants et il est difficile de séparer expéri-
mentalement leurs effets.

Des vaches fortes productrices (30 kg de lait et plus au pic de production)
mobilisent l’équivalent énergétique de 30 à 60 kg de lipides, durant 7 à 14 semai-
nes, selon les expériences (Flatt et al., 1969b ; Schiemann et al., 1974 ; Bauman
et Currie, 1980 ; M. Vermorel et R. Vérité, communication personnelle). Une
variation extrême de 120 kg de lipides a même été enregistrée chez une vache
forte productrice sous-alimentée (Flatt et al., 1965a). Des mobilisations de 2 kg
d’équivalent lipides par jour ne sont pas rares en début de lactation (Vermorel et
a/&dquo; 19821. La perte d’énergie corporelle est liée au niveau de production laitière
(Bauman et al., 1985). Toutefois, les corrélations sont plus fortes lorsque le
niveau d’ingestion de l ânimal est limité (début de lactation, ration peu ingestible
ou apport limité) (revue de Chilliard et al., 1983). Des vaches fortes productrices
ayant une capacité d’ingestion élevée peuvent même mobiliser moins de lipides
que des productrices plus faibles (Trigg et Parr, 1981 Par ailleurs, une restriction
alimentaire en début de lactation peut se traduire surtout par une réduction de la

production de lait (Flatt et al., 1969b ; Trigg et al., 1980 ; Grainger et al., 1985)
probablement par suite d’une carence en glucose et/ou en acides aminés (Vermo-
rel et al., 19821.

Les réserves corporelles sont utilisées pour la production laitière avec un ren-
dement d’environ 80 %, et fournissent 50 et 35 % de l’énergie sécrétée par la

mamelle, 15 et 30 jours après le vêlage (respectivement), chez des vaches produi-
sant 40 kg de lait au pic de lactation (Flatt et al., 1969b ; Schiemann et al., 1974 ;
Van Es, 1975 ; Moe, 1981 ; Vermorel et al., 1982).

Après le pic de lactation, l’énergie métabolisable ingérée (qui augmente puis
diminue) se partage entre la production de lait qui diminue et le dépôt des réser-
ves corporelles. Flatt et al. (1965b) ont montré que l’accroissement du dépôt éner-
gétique est proportionnel à la réduction de la quantité de lait récolté, lors de trai-
tes volontairement incomplètes. Dans l’étude de Schiemann et al. (1974), le

dépôt lipidique entre la 6e et la 14e semaine (environ 25 kgJ représente 60 % des
lipides qui avaient été mobilisés, en accord avec les données du tableau 5.

Par contre, lorsque des vaches sont alimentées en-dessous de leurs besoins
en pleine lactation, elles réagissent à la fois en mobilisant de l’énergie (des lipides)
corporelle et en réduisant leur production laitière (Kirchgessner et aL, 1983), en
accord avec les données du tableau 4.



Le dépôt ou la mobilisation lipidique chez la vache au cours de la gestation
dépend essentiellement du niveau des apports alimentaires et de la qualité de la
ration. En début de lactation, la vache laitière forte productrice mobilise de 20
à 60 kg de lipides au cours des 6 à 8 premières semaines, selon la quantité et la
qualité de la ration distribuée. Les tissus adipeux sous-cutanés, internes et
intermusculaires contribuent à parts sensiblement égales à cette lipomobilisa-
tion, qui peut représenter plus de 50 % de l’énergie sécrétée par la mamelle.
La reconstitution des réserves lipidiques s’effectue généralement en majeure
partie avant la fin de la lactation.

2. Métabolisme du tissu adipeux.

a) Synthèse et prélèvement d’acides gras.
Les activités d’enzymes lipogéniques (déshydrogénases) du tissu adipeux de

génisses gravides (7-8 mois) sont inférieures ou égales à celles de vaches adultes
non gravides (âge non précisé) et inférieures à celles de génisses âgées de 12 à
16 mois (Baldwin et al., 1973). Une note de Smith et al. (1981 b) fait toutefois état
de niveaux « élevés » de lipogenèse de novo en fin de gestation, en accord avec
Hagemeister (1972a), Pike et Roberts (1981) et Reid et al. (1986). La lipogenèse
serait plus faible, un mois avant la parturition, chez des génisses à plus fort poten-
tiel laitier (Mc Namara et al., 1985).

L’apport alimentaire semble être déterminant en fin de gestation dans la

mesure où les besoins sont relativement faibles (un seul foetus). Ainsi, les activités
de l’enzyme malique et de la LPL sont plus élevées 6 semaines avant mise-bas
lorsque les vaches sont alimentées ad libitum (Chilliard et al., 1984b ; fig. 8). Shir-
ley (1973) rapporte même une augmentation d’activité LPL (et d’estérification des
acides gras) pendant la dernière semaine de gestation chez des vaches recevant
un supplément d’aliments concentrés (« préparation au vêlage »). Par contre, la

lipogenèse de novo diminue durant le dernier mois chez des génisses qui ne reçoi-
vent que du foin (Mc Namara et Hillers, 1986).



Les différentes activités enzymatiques ou métaboliques intervenant dans la
synthèse ou le prélèvement des acides gras par le tissu adipeux (incorporation
d’acétate dans les acides gras ; oxydation du glucose ; activité des déshydrogéna-
ses à NADP et de la LPL) sont très faibles chez la vache laitière pe;!dant les deux
premiers mois de lactation (Hagemeister, 1972a ; Shirley et al., 1973a, b ; Pike et
Roberts, 1980, 1981 ; Chilliard et Robelin, 1985 ; Mills et al., 1986b). Ces activités
augmentent à nouveau après le pic de lactation (Baldwin et al., 1973 ; Shirley,
1973 ; Grichting et al., 1977a, b ; Keys et Capuco, 1985 ; Mc Farland et Mc

Namara, 1985 ; Mc Namara et Hillers, 1986 ; Reid et al., 1986), en particulier chez
les animaux qui ont plus fortement mobilisé leurs lipides en début de lactation
(fig. 6 et 8), ou chez les faibles productrices (Mc Namara et al., 1985).

b) Lipolyse et estérification des acides gras.
b.l. Fin de gestation. - La lipolyse basale du tissu adipeux in vitro varie peu

en fin de gestation (3 dernières semaines). Par contre, la lipolyse stimulée par les
catécholamines augmente, parallèlement aux teneurs en AGNE sanguins (Metz et
Van den Bergh, 1977 ; fig. 9 ; Mc Namara et Hillers, 1986). Cette augmentation
de lipolyse n’a toutefois pas été observée par Reid et a/. (1986). L’ampleur de
l’augmentation de teneur en AGNE plasmatiques est en outre faible par rapport
aux brebis prolifiques, et variable selon les expériences ; lorsque le niveau d’inges-
tion reste élevé, elle peut ne concerner que les derniers jours de la gestation (Rad-
loff et al., 1966 ; Decaen et Journet, 1967 ; Pehrson, 1971 ; Henseler et al.,
1973 ; Metz et al., 1973 ; Rémond et al., 1973 ; Grigsby et al., 1974 ; Luthman et
Persson, 1975 ; Schwalm et Schultz, 1976 ; Roberts, 1982 ; Blum et al., 1983 ;
Pethes et al., 19851.

Les teneurs en AGNE sanguins sont en partie liées au poids des veaux, à la
diminution du niveau d7ngestion volontaire et au bilan énergétique des mères
(Petit et Rémond, 1977 ; Bernal-Santos, 1982 ; Chilliard et al., 1982, fig. 8 ;
Doreau, 1983 ; Russel et Wright, 1983 ; Larnicol et al., 1984 ; Kunz et al., 1985).

Les faibles lipomobilisations observées en fin de gestation sont à relier au
maintien d’une activité de (réJestérification des acides gras (Shirley, 1973 ; Mc
Namara et Hillers, 1986) stimulable par le glucose et peu affectée par les catécho-
lamines (Metz et Van den Bergh, 1977).

b.2. Début de lactation. &horbar; L’estérification des acides gras (ou l’incorporation
de glucose dans le glycérol des triglycérides) par le tissu adipeux diminue nette-
ment en début de lactation chez la vache laitière (Shirley et al., 1973a, b ; Metz et
Van den Bergh, 1977 ; Pike et Roberts, 1980, 1981) et elle devient alors
insensible à la stimulation par le glucose (Metz et Van den Bergh, 19771. Cette
voie métabolique est par contre active en pleine lactation (Baldwin et al., 1973 ;
Shirley, 1973 ; Grichting et al., 1977b ; Mc Namara et Hillers, 1986).

La lipolyse basale ou stimulée par les catécholamines augmente fortement en
début de lactation et reste assez élevée pendant toute la lactation (Metz et al.,
1973 ; Yang et Baldwin, 1973a ; Grichting et al., 1977b ; Metz et Van den Bergh,
1977, fig. 9 ; Pike et Roberts, 1980, 1981 ; Mc Namara et Hillers, 1986 ; Mc
Namara et al., 1986 ; Reid et al., 19861. La lipolyse stimulée in vitro par l’adréna-
line est corrélée positivement avec le niveau de production laitière, après un mois



de lactation (Jaster et Wegner, 19811. Mc Namara et Hillers (1986) rapportent une
faible lipogenèse et une forte lipolyse en début de période sèche, mais ne

précisent pas les conditions nutritionnelles des vaches.
Par ailleurs, Sidhu et Emery (1972) et Bai et al. (1986) rapportent que l’acti-

vité basale de la lipase hormono-sensible augmente en début de lactation, alors
qu’il n’y a pas de différence entre les activités maximales obtenues après activa-
tion par l’AMP cyclique in vitro. Jaster et Wegner (1981) observent les mêmes
teneurs en AMP cyclique dans des adipocytes de vaches avant ou après mise-bas,
incubés in vitro en absence ou en présence d’adrénaline. Par contre, les vaches
en début de lactation (1 mois) ont plus de récepteurs {3-adrénergiques par adi-
pocyte (+ 71 %) ou par unité de surface d âdipocyte !+ 81 %) que des vaches
en fin de gestation (un mois avant terme) en accord avec les réponses très mar-
quées aux catécholamines in vivo, jusqu’en 7e semaine de lactation au moins

(Shidu et Emery, 1972 ; Sato, 1977 : Bernal-Santos, 1982, fig. 9).

Les adipocytes des tissus adipeux périrénal et de la cavité pelvienne présen-
tent par ailleurs une plus faible activité lipolytique in vitro que ceux des tissus adi-
peux épiploi’gue et sous-cutanés, chez la vache laitière sous-alimentée en début
de lactation (Pike et Roberts, 1984).

Les variations simultanées de la lipolyse et de l’estérification des acides gras
se traduisent par une lipomobilisation importante, confirmée par des mesures de
flux de l’acide palmitique, qui est très élevé après le vêlage puis décroît progressi-
vement (Konig et al., 1979). Il en est de même des concentrations plasmatiques
d AGNE, qui sont maximales en première ou deuxième semaine de lactation puis
diminuent pour tendre vers leur valeur de base durant le 2e à 4e mois de lactation
(voir par exemple Radloff et al., 1966 ; Rémond et Journet, 1970 ; Pehrson,
1971 ; Metz et al., 1973 ; Horst et al., 1976 ; Swan, 1976 ; Henricson et al.,
1977 ; Roberts et al., 1979 ; Bernal-Santos, 1982 ; Garnsworthy et Topps,
1982a ; Roberts, 1982 ; Blum et al., 1983 ; Giesecke, 1984 ; Couton et al., 1984,



1985). Les valeurs absolues enregistrées varient en particulier avec la méthode de
dosage, l’heure du prélèvement de sang par rapport aux repas, les niveaux de

production laitière et d’alimentation des animaux,... Elles restent faibles, en parti-
culier, chez la vache allaitante normalement alimentée (Agabriel et al., 1985 ; Eas-
don et al., 19851.

La signification des teneurs en acides gras libres plasmatiques est sujette à
controverse (Roberts et al., 1978 ; Konig et al., 1979 ; Vermorel et al., 1982).
Dans ces 3 expériences, il s’agissait soit de sous-alimentation à long terme, soit
du seul acide palmitique chez des animaux recevant du concentré toutes les heu-
res, soit d’animaux dont le sang était prélevé avant un séjour d’une semaine en
chambres respiratoires. Cependant, il existe généralement des corrélations négati-
ves étroites entre le bilan énergétique calculé des animaux et les teneurs prépran-
diales en AGNE plasmatiques au début de la lactation (Decaen et Journet, 1967 ;
Rémond et al., 1973 ; Erfle et al., 1974 ; Parker et Lewis, 1978 ; Dale et al., 1979 ;
Doreau, 1983 ; Chilliard et al., 1984a ; Larnicol et al., 1984 ; Kunz et al., 1985 ;
Kunz et Blum, 19851. De plus, ces teneurs sont étroitement liées aux variations de
lipides corporels estimées à partir de mesures de l’eau lourde, et dans une moin-
dre mesure aux variations de taille des adipocytes du tissu sous-cutané (Roberts
et al., 1981 ; Chilliard et al., 1984a ; tabl. 5 et fig. 6 et 8) ou aux variations

d’apports alimentaires chez des animaux à faibles besoins (Holmes et Lambourne,
1970 ; Fisher et al., 1975). Des corrélations négatives significatives sont aussi
observées avec les bilans énergétiques mesurés en chambres respiratoires (Ver-
morel et al., 1982), y compris dans le cas défavorable de teneurs post-prandiales
(Schiemann et al., 19741.

Ces relations sont logiques si le prélèvement des AGNE par les différents tis-
sus est supposé proportionnel à leur concentration sanguine (Fritz, 1961 ; Eise-
mann et al., 1984b) relativement à celle de l’albumine plasmatique (Metz et al.,
1973 ; Soler-Argilaga et al., 1974). Il a été montré chez les ovins et les bovins que
cette concentration est bien liée au taux d’entrée dans l’organisme (cf. § III 2b).
Les teneurs en AGNE plasmatiques évoluent parallèlement à la lipolyse in vitro
dans l’étude de Metz et Van den Bergh (1977, fig. 91. Il est toutefois possible que
les variations de la vitesse d’utilisation des AGNE par les tissus non adipeux puis-
sent modifier cette relation dans certaines situations nutritionnelles ou expérimen-
tales (cf. Vernon, 1980).

La lipogenèse du tissu adipeux est active chez la vache en fin de gestation
et le potentiel lipolytique augmente durant les dernières semaines, si bien que
ce tissu peut alors déposer ou mobiliser rapidement des acides gras se%n le
niveau des apports alimentaires. La lipogenèse et l’estérification sont presque
totalement supprimées en début de lactation, mais fortement réactivées à par-
tir du troisième mois de lactation. Le potentiel lipolytique du tissu est par con-
tre élevé durant toute la lactation, après une phase de lipomobilisation particu-
lièrement active pendant les 4 à 8 premières semaines chez les vaches fortes
productrices ou sous-alimentées.
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3. Métabolisme hépatique.
Alors que l’absorption intestinale de glucose est généralement comprise entre

0,3 et 1 kg/j, le besoin journalier de glucose, lié essentiellement au prélèvement
mammaire, est de plus de 3 kglj chez des vaches hautes productrices (35-40 kg
de lait/j), et a atteint 7 kg/j chez une championne produisant 89 kg de lait par jour
(Kronfeld et al., 1968 ; Armstrong et Prescott, 1971 ; Patterson et Linzell, 1974 ;
Young, 1977 ; Peeters et a/., 1979 ; Thilsted, 1985a). La néoglucogenèse hépati-
que et le renouvellement du glucose augmentent donc très fortement en début de
lactation (Lindsay, 1971, 1979 ; Baird et al., 1975, 1980, 1983 ; Lomax et al.,
1979 ; Kenna et al., 1981 ; Aiello et al., 1984) et ils sont corrélés au niveau de pro-
duction laitière (Lomax et Baird, 1983).

Chez les ruminants, la néoglucogenèse dépend en premier lieu des entrées de
précurseurs exogènes, c’est-à-dire des quantités d’aliments ingérées (Elliot, 1980 ;
Lomax et Baird, 1983). Toutefois, la vitesse d’entrée du glucose dans l’organisme
est plus élevée après qu’avant mise-bas (Bennink et al., 1972), pour un même
niveau d’ingestion. Baird et Heitzman (1970), Smith et al. (1982), Mesbah et Bald-
win (1983), Mills et al. (1986b) et De Boer et al. (1986) n’observent pas de varia-
tions des activités potentielles des enzymes de la néoglucogenèse, in vitro,
ou de la réponse au glucagon in vivo chez des vaches taries ou en lactation, et
suggèrent que cette voie métabolique est surtout régulée par la disponibilité en
substrats (propionate, glycérol, lactate, acides aminés,...) provenant du tube

digestif ou de la mobilisation des réserves glucidiques et protéiques (Oldham et
Lindsay, 1983 ; Journet et al., 1983 ; Rémésy et al., 1984, 1986).

Les AGNE circulants sont en partie captés par le foie (de 15 à 25 %, selon
Schultz, 1974 et Reid et al., 1979) et leur estérification augmente pendant la lacta-
tion (Mesbah et Baldwin, 1983). Il est possible qu’une fraction des triglycérides
ainsi formés soit sécrétée (Reid et al., 1979) sous forme de VLDL hépatiques
bien que la teneur sanguine de celles-ci diminue en début de lactation (Raphaël et
a/., 1973 ; Mazur et al., 1986a), du fait de leur hydrolyse par la LPL mammaire

dont l’activité est très élevée à ce stade (Yousef et al., 1969 ; Shirley, 1973 ;
Y. Chilliard, non publié).

Toutefois, la sécrétion des triglycérides par le foie est probablement inférieure
à leur synthèse puisque les vaches développent, de façon variable, une stéatose

hépatique en début de lactation (Ford, 1959 ; Reid, 1980 ; Mazur et al., 1986b)

qui peut être fortement accentuée par le jeûne (Brumby et al., 1975 ; Reid et al.,
19791. La capacité de sécrétion des lipoprotéines par le foie pourrait être diminuée
en début de lactation (Reid et al., 1980), comme chez l’animal sous-alimenté, ce

qui se traduirait par une baisse des teneurs en phospholipides et en cholestérol
des LDL circulantes (Herdt et al., 1983 ; Gerloff et al., 1986 ; Mazur et al., 1986a,
c ; Rayssiguier et al., 1986a). Les oestrogènes ont un effet lipotropique chez la

vache sous-alimentée (Laarveld et a/., 1982) mais leur rôle limitant éventuel pour
le recyclage des acides gras en début de lactation n’a pas été étudié.

La stéatose hépatique est liée à l’intensité de lipomobilisation en début de
lactation (Roberts et al., 1981 ; Reid et al., 1983 ; Gerloff et al., 1986a ; Rayssi-
guier et al., 1986b) mais pas systématiquement (Perkins et al., 1983 ; Reid et al.,
1986). Lorsqu’elle est excessive, elle peut s’accompagner de troubles métaboli-



ques, infectieux ou de la reproduction (Morrow, 1976 ; Reid et Roberts, 1982,
1983 ; Reid et al., 1983a, b, 1986 ; Smith et al., 1983a).

Les AGNE captés par le foie peuvent aussi être oxydés totalement (C02) ou
partiellement (corps cétoniques) dans les mitochondries hépatiques. La cétoge-
nèse hépatique permet un recyclage des AGNE, sous forme de 3-hydroxybutyrate
notamment (Palmquist, 1972 ; Lomax et Baird, 1983), qui peut être réutilisé par
les différents organes. Une cétogenèse excessive peut cependant conduire à des
déviations pathologiques graves. Bien qu’une lipomobilisation importante soit

nécessaire à l’intensification de la cétogenèse, il semble que celle-ci soit surtout
exacerbée lorsque les entrées en substrats glucoformateurs sont faibles, relative-
ment à l’intensité de la néoglucogenèse. En effet, ceci diminue la disponibilité en
oxaloacétate mitochondrial nécessaire à l’oxydation totale de l’acétyl-CoA prove-
nant de l’oxydation des acides gras (Krebs, 1966 ; Baird et al., 1968). En outre,
cette situation nutritionnelle stimule l’entrée et l’oxydation des acides gras dans
les mitochondries, et diminue les possibilités de réestérification des acides gras
(Bergman, 1971 ; Schultz, 1974 ; Jesse et al., 1983 ; Aiello et al., 1984). La

teneur en glycogène du foie diminue d’environ 75 % peri-partum (Mills et al.,
1986a 1.

Ceci peut expliquer que l’élévation des corps cétoniques et la fréquence des
crises d’acétonémie des vaches hautes productrices soient maximales après la
deuxième semaine de lactation, lorsque la synthèse du lactose par le tissu mam-
maire atteint son maximum et la glycémie ses plus faibles valeurs (Adler et al.,
1963 ; Dale et al., 1979 ; Kauppinen, 1983a, b ; Coulon et al., 1984, 1985 ; Larni-
col et al., 1984), alors que la stéatose hépatique se met en place immédiatement
après la mise-bas et n’augmente que jusqu’en deuxième semaine de lactation.
L’acétonémie est accompagnée dans la plupart des cas par une stéatose hépati-
que (Ford et Boyd, 1960 ; Groehn et al., 1983 ; Reid et al., 1983). Les causes pri-
maires des cétoses spontanées à caractère pathologique sont toutefois controver-
sées (Ballard et al., 1986 ; Kronfeld, 1971, 1982 ; Baird, 1977, 1982).

Le foie de vache contribue à la production d’acétate endogène, dont l’origine
(oxydation des AGNE ?) est encore débattue (Williams et al., 1963 ; Palmquist,
1972 ; Baird et al., 1977 ; Snoswell et al., 1978 ; Bell, 1980 ; Lomax et Baird,
1983). On ignore presque tout de la synthèse et du métabolisme hépatique des
lipoprotéines chez les bovins. La triglycéridémie augmente fortement chez la

vache en fin de lactation lorsque le catabolisme extra-hépatique des VLDL est blo-

qué par administration de Triton (Wrenn et al., 19711. Pendant la phase descen-
dante de la lactation , le prélèvement d’AGNE par le foie n’expliquerait que 50 %
de la sécrétion hépatique de triglycérides, d’après les calculs théoriques de Wag-
horn (1983), ce qui est difficile à concilier avec l’absence de lipogenèse de novo
hépatique (Ballard et al., 1968, 1969).

Le besoin mammaire en glucose, la néoglucogenèse intense et l’éventuelle
insuffisance d’absorption de précurseurs glucogéniques prédisposent la vache
laitière à l’acétonémie en période de lipomobilisation. La capacité du foie à
sécréter des lipoprotéines semble être limitée en début de lactation, ce qui
favorise aussi la stéatose hépatique.



4. Régulations métaboliques et hormonales.

a) Niveau d’ingestion et bilans nutritionnels.
L’évolution de la capacité d’ingestion des vaches au cours de la gestation a

rarement été étudiée indépendamment de la lactation. Penzhorn et Meintjes
(1972) rapportent un accroissement en milieu de gestation. Pendant les 6 derniè-
res semaines de gestation, la plupart des auteurs observent une diminution
d’ampleur variable de l’ingestion vo%ntaire, surtout avec des rations à base de
foin ou d’ensilage de qualité médiocre (Forbes, 1970a, 1971 ; Journet et Rémond,
1976 ; Burlacu et al., 1978 ; lwasaki et al., 1980 ; Doreau et Rémond, 1982 ;
Koong et al., 1982). Des chutes plus fortes sont fréquemment enregistrées pen-
dant les jours qui précèdent la mise-bas, y compris avec des rations très ingesti-
bles et riches en énergie.

La variabilité de ce phénomène explique probablement les contradictions
apparentes entre les données de composition corporelle ou de teneurs en AGNE
sanguins en fin de gestation, et certaines études en chambres respiratoires où la
ration était de qualité médiocre ou distribuée en quantité limitée (cf. § IV. 1a et
2b).

La régulation de l’ingestion, chez la vache comme chez la brebis, est à la fois
de type physique et métabolique (cf. § III 4a). La capacité d’ingestion augmente
avec le potentiel de production laitière, mais il existe un double décalage entre ces
deux paramètres. En effet, la première augmente moins vite que la seconde

jusqu’au pic de production, et cet écart s’accentue entre vaches de potentiels lai-
tiers croissants (Bines, 1976 ; Journet et Rémond, 1976 ; Davey et al., 1983). Il en
résulte que les progrès de la sélection génétique tendent à accroître la perte de

poids (Vérité et Journet, 1978) et la mobilisation des réserves corporelles en début
de lactation (cf. Introduction et § IV 1b). La capacité d’ingestion élevée des
vaches pendant la phase descendante de la lactation et la période sèche (Bines,
1976) favorise ensuite la reconstitution des réserves.

En cas de sous-alimentation, on observe généralement à la fois une augmen-
tation de la lipomobilisation (ou une diminution du dépôt lipidique) et une réduc-
tion de la production laitière, et c’est l’inverse lorsque le niveau d’alimentation

augmente. Cependant, la production laitière est mieux maintenue ou accrue chez
les fortes productrices et en début de lactation (Flatt et al., 1969b ; Journet,
1978 ; Wiktorsson, 1979 ; Broster, 19801. Ceci reflète une priorité du métabolisme
mammaire, peut être liée aux caractéristiques hormonales des animaux (cf. § IV
4b). La réponse est toutefois largement modulée par l’importance des réserves
lipidiques (cf. § IV 4c) et la composition de la ration distribuée (cf. IV 4d).

L’ampleur du cycle lipomobilisation-reconstitution dépend donc essentiel-
lement des interactions entre le potentiel laitier de l’animal, le stade de lacta-

tion, la quantité et la qualité de la ration et l’état d’engraissement de l ânimal
au vëlage.

b) Influence du stade physiologique et du niveau de production.
L’augmentation de la lipomobilisation en fin de gestation et surtout en début

de lactation a été reliée au profil hormonal de l ânimal à cette période, caractérisé



par une faible insulinémie, une teneur élevée en hormone de croissance plasmati-
que, et une tendance à l’hypoglycémie (Adler et al., 1963 ; Kronfeld, 1965 ; Rad-
loff et Schultz, 1966 ; Yang et Baldwin, 1973a, b ; Jenny et al., 1974 ; Swan,
1976 ; Beck et Tucker, 1978 ; Hart et al., 1978 ; Parker et Lewis, 1978 ; De Boer

et al., 1985 ; Herbein et al., 1985 ; fig. 10). Ces taux hormonaux résultent de dimi-
nutions de la sécrétion d’insuline et de sa réponse au glucose ou au propionate, et
d’une augmentation de la sécrétion d’hormone de croissance (Bourne et al.,
1977 ; Vines et al., 1977 ; Lomax et al., 1979 ; Hart et al., 1980 ; Peters et al.,
1981 ; Giesecke, 1984). L’avancement de la lactation s’accompagne d’une inver-
sion de ces tendances.

La comparaison à même stade de lactation de vaches de race laitière ou à

viande, recevant la même quantité d’aliments mais produisant des quantités très
différentes de lait, montre que les premières (fortes productrices) ont une insuliné-
mie et une glycémie plus faible, et des teneurs plasmatiques en hormone de crois-
sance, AGNE et corps cétoniques plus élevées (Hart et al., 1978, 1980). Cet effet



du niveau de production a aussi été confirmé à l’intérieur d’une même race, chez
des vaches de races laitière ou à viande (Flatlandsmo, 1971 ; Luthman et Jonson,
1972b ; Johnson et al., 1976 ; Miller et al., 1978 ; Thilsted, 1983), mais pas dans
des expériences où l’alimentation était généralement plus libérale (Radloff et al.,
1966 ; Koprowski et Tucker, 1973 ; Schwalm et Schultz, 1976 ; Walsh et al.,
1980 ; Blum et al., 1983 ; Davey et al., 1983 ; Hart, 1983).

Bien qu’il soit difficile de séparer les différents effets, il est probable que le
bilan nutritionnel (apports-besoins) des animaux explique en grande partie les
effets du stade de lactation et du niveau de production et les contradictions appa-
rentes entre différentes études. En effet, les concentrations sanguines et la sécré-
tion d’hormone de croissance augmentent chez la vache en lactation lorsque le
bilan énergétique ou la glycémie diminuent (Hove et Blom, 1973 ; Athanasiou et
Phillips, 1978 ; Miller et al., 1978 ; Bauman et al., 1979 ; Mc Dowell, 1983 ; Kunz
et al., 1985 ; De Boer et al., 1985, 1986). Inversement, l’insulinémie diminue dans
ces situations nutritionnelles, où la disponibilité en glucose est plus faible (lbid. ;
Hove, 1974, 1978a ; Smith et al., 1976 ; Kunz et Blum, 1985 ; Gerloff et al.,
1986b). Toutefois, des génisses sélectionnées sur le potentiel laitier montrent des
teneurs en hormone de croissance et en AGNE plasmatiques plus élevées, indé-
pendamment de leur niveau de production ou d’alimentation (Barnes et al., 1985).

b.1. lnsuline. - L’adaptation de la néoglucogenèse hépatique au flux
énorme de glucose vers la mamelle est probablement un déterminant majeur des
adaptations métaboliques du début de lactation. Lomax et al. (1979) ont montré
que des vaches en lactation répondent à une infusion de glucose par une réduc-
tion de la néoglucogenèse hépatique, alors que des vaches taries augmentent leur
insulino-sécrétion. Cette réduction de l’insulino-sécrétion en lactation ne supprime
pas la réponse post-prandiale de l’insulinémie (Hove et Blom, 1973 ; Vasilatos et
Wangsness, 1980 ; Bines et al., 1983 ; Thilsted, 1985b), ni à la suite d’une injec-
tion de glucose (Bernal-Santos, 1982). Cette réponse est toutefois réduite en
début de lactation, surtout chez les vaches hypoglycémiques et hypercétonémi-
ques (Hove et Halse, 1978).

Les réductions de l’insulinémie et de la glycémie en début de lactation contri-
buent probablement à l’augmentation de la néoglucogenèse hépatique (Bassett,
1978 ; Brockman, 1978 ; Baird, 1981) et à la diminution du prélèvement et de
l’oxydation du glucose par les tissus extra-mammaires (Kronfeld et Raggi, 1964 ;
Benninck et al., 1972 ; Bruckental et al., 1980 ; Thilsted, 1985a). Par contre, le
prélèvement mammaire n’est pas affecté car il est moins dépendant de l’insuline
(Hove, 1978b ; Bauman et al., 1973 ; Laarveld et al., 1981) et de la glycémie,
lorsqu’elle reste supérieure à environ 0,4 g/1 (Kronfeld et al., 1963 ; Rook, 1979 ;
Baldwin et al., 1980). Le flux sanguin à travers la mamelle augmente fortement
pendant la lactation. Il semble suivre, plutôt que précéder, l’accroissement de
l’activité métabolique du tissu mammaire (revue de Collier et al., 1984).

Bien que les réponses du tissu adipeux bovin à l’insuline (in vitro ou in vivo)
soient moins marquées que chez les monogastriques (Vernon, 1980 ; Vasilatos,
1982 ; Smith et al., 1983b1, cette hormone stimule la lipoprotéine-lipase, la lipoge-
nèse de novo et l’estérification des acides gras et diminue la réponse lipolytique
aux catécholamines (Baldwin. et al., 1973 ; Emery, 1973 ; Rao et al., 1973 ; Yang



et Baldwin, 1973a, b ; Etherton et Evock, 1986), directement ou en augmentant
l’utilisation du glucose (Prior et Smith, 1982 ; Vernon et al., 1985b). L’insuline et

la disponibilité en glucose jouent donc probablement un rôle important dans les

adaptations du métabolisme du tissu adipeux en début de lactation, comme le

suggèrent les observations de Kronfeld (1965), Bernal-Santos (1982) et Faverdin
(1986) sur les AGNE plasmatiques.

Il faut cependant souligner que l’insuline et le glucose semblent perdre leurs
effets lipogénique et antilipolytique sur le tissu adipeux in vitro en début de lacta-
tion (Metz et Van den Bergh, 1972, 1977), ce qui suggère que ces régulations
homéostasiques sont modulées par d’autres régulations « téléophorétiques » qui
permettraient d’assurer la priorité du métabolisme mammaire sur celui du tissu

adipeux (Bauman et Currie, 1980). Ces régulations téléophorétiques conduiraient
par exemple à la perte du potentiel enzymatique de réestérification, ou à l’aug-
mentation du nombre de récepteurs e-adrénergiques et du potentiel lipolytique
des adipocytes (Jaster et Wegner, 19811. Une résistance périphériques à l’insuline
est aussi suggérée par les études in vivo de Bernal-Santos (1982) et Davey et al.
(1983), dans lesquelles l’insulinémie et la glycémie varient peu avec le stade

physiologique et le bilan énergétique. De plus, l’accroissement des réponses in
vivo à l’adrénaline pendant la lactation ne semble pas lié au bilan énergétique
(Bernal-Santos, 1982).

b.2. Hormone de croissance. &horbar; L hormone de croissance pourrait jouer ce
rôle téléophorétique au niveau du tissu adipeux, sur lequel elle a des effets variés
à court et à long terme. La signification de ces effets est cependant controversée
en raison de la difficulté à réaliser et à interpréter des études in vitro à long
terme ; parce que les effets lipolytique et diabétogène de l’hormone de croissance
bovine semblent dus soit à des contaminants d’origine hypophysaire, soit à des
fragments de l’hormone, soit à des médiateurs induits par l’hormone in vivo (Sala-
man, 1972 ; Lee et al., 1974 ; Assa et Laron, 1977 ; Frigeri, 1980 ; Bauman et al.,
1982 ; Hart, 1983 ; Hart et al., 1984a1, et parce que ces effets ne sont pas retrou-
vés in vivo avec l’hormone produite par recombinaison génétique (Hart et al.,
1984b1.

Les effets de l’hormone de croissance humaine sur les adipocytes de rat sont
multiples : inhibition de la pénétration du glucose in vivo, inhibition de l’acétyl-
CoA-carboxylase et de la LPL in vitro, stimulation plus ou moins marquée de la
lipolyse en présence de glucocorticoïdes in vitro (Murase et al., 1981 ; Schoenle
et al., 1982 ; Bornstein et al., 1983 ; Frigeri et al., 1982 ; Goodman et Grichting,
1983). Selon Goodman et Schwartz (1974) l’hormone de croissance maintiendrait
le potentiel lipolytique des adipocytes et amplifierait ainsi la réponse aux stimuli
lipolytiques.

Ces résultats ne sont pas directement transposables aux ruminants, mais
appuient certaines hypothèses. Ainsi, Bines et al. (1983) suggèrent que l’hormone
de croissance maintiendrait un niveau élevé d’AGNE plasmatiques pendant la lac-
tation, qui serait modulé par les variations post-prandiales de l’insuline, ou par
d’autres facteurs. Par ailleurs, un ralentissement du prélèvement et de l’utilisation
du glucose par les tissus périphériques serait cohérent avec le bloquage de la

réestérification rapporté par Metz et Van den Bergh (1977) en début de lactation



et avec l’augmentation de glycémie après injection d’hormone de croissance
bovine (Brumby et Hancock, 1955 ; Bourne et al., 1977 ; Bines et al., 1980). Des
résultats récents montrent que l’hormone de croissance diminue la réponse à
l’insuline du tissu adipeux bovin in vitro, et accroît la réponse à l’adrénaline in vivo
(Bauman et al., 1984 ; Bauman et Mc Cutcheon, 1986 ; Mc Cutcheon et Bauman,
1986). Les réponses in vitro peuvent de plus varier selon l’état nutritionnel de
l’animal donneur de tissu (Keys et Capuco, 1985 ; Fekry et al., 1986).

L’administration d’hormone de croissance (somatotropine) bovine pendant
10 jours entraîne au bout de 4 à 6 jours une augmentation de production laitière
chez la vache en pleine lactation (effet galactopoiëtiqueJ, sans modification de
l’ingestion volontaire. Il en résulte soit une diminution du dépôt d’énergie corpo-
relle lorsque les animaux sont en bilan positif, soit une perte d’énergie corporelle
accompagnée des signes classiques de lipomobilisation (Bines et al., 1980 ; Peel
et al., 1981, 1983 ; Tyrrell et al., 1982 ; Bitman et al., 1984a ; Eppard et al.,
1985a, b ; Richard et al., 1985).

Cette redistribution des nutriments au profit de la mamelle ne semble pas
avoir pour point de départ une moindre consommation de glucose et d’acides
aminés par les tissus périphériques (Peel et al., 1982). L hormone de croissance
réduirait par contre le potentiel lipogénique du tissu adipeux (Bauman et Mc Cut-
cheon, 1986) et augmenterait la néoglucogenèse hépatique (Pocius et Herbein,
1986) lorsque le bilan nutritionnel de l’animal est positif. Lorsque celui-ci est néga-
tif, elle accroîtrait le potentiel lipolytique du tissu adipeux et augmenterait l’oxyda-
tion des acides gras libres par les tissus, épargnant ainsi du glucose au profit de la
mamelle (revue de Bauman et Mc Cutcheon, 1986).

Un effet direct sur le tissu mammaire n’a pas pu être montré in vivo ou in

vitro (Skarda et al., 1982 ; Gertler et al., 1983 ; Mc Dowell et Hart, 1984), mais on
observe une augmentation du flux sanguin mammaire in vivo (Hart, 1983 ; Mc
Namara et al., 1983 ; Mepham et al., 1984 ; Fleet et al., 1986). Une médiation de
tel ou tel effet par les somatomédines est probable (Peel et al., 1985). Quoi qu’il
en soit, le métabolisme du tissu adipeux semble s’adapter aux variations du méta-
bolisme mammaire ou global de l’animal, plutôt que les précéder.

Des injections d’hormone de croissance pendant une longue durée entraînent
par ailleurs une forte augmentation du niveau d7ngestion (Bauman et al., 1984,
1985 ; Peel et al., 1985), permettant à l’animal de ne pas épuiser ses réserves cor-
porelles. Une tendance à la lipomobilisation a toutefois été observée dans certai-
nes expériences de longue durée (Soderholm et al., 1986a, b).

b.3. Autres régulations. &horbar; Les connaissances sur les régulations hormonales
du métabolisme du tissu adipeux et des flux de nutriments chez la vache en lacta-
tion sont encore embryonnaires. Outre l’insuline et l’hormone de croissance,
d’autres hormones sont influencées par le stade de lactation, le niveau de produc-
tion ou les bilans nutritionnels (glucose, acides aminés, énergie,...) : hormones
thyroidiennes (réduction probable de leur sécrétion en début de lactation permet-
tant une réduction des métabolismes extra-mammaires), glucocorticoides, prolac-
tine, catécholamines,... La régulation de leur sécrétion, leurs rôles métaboliques
et leurs interactions ne sont pas toujours clairement établis (voir par exemple
Emery, 1973 ; Convey, 1974 ; Patterson et Linzell, 1974 ; Bauman, 1976 ; Swan,



1976 ; Coggins et Field, 1978 ; Hart et al., 1978, 1979 ; Miller et al., 1978 ; Cowie
et al., 1980 ; Walsh et al., 1980 ; Trenkle, 1981 ; Blum et al., 1982, 1983 ; Blum,
1983, Mc Dowell, 1983 ; Bitman et al., 1984b ; Collier et al., 1984 ; Refsal et al.,
1984 ; Aceves et al., 1985 ; Akasha et al., 1985 ; Frohli et Blum, 1985 ; Kunz et
a/., 1985 ; Kunz et Blum, 1985 ; Pethes et al., 1985 ; Plaut et al., 1985 ; Thilsted,
1985b ; Bauman et Mc Cutcheon, 1986 ; Gerloff et al., 1986bJ.

Les réponses de la sécrétion d’hormone de croissance à la sous-alimentation
(revue de Vernon, 1980) ou à la gestation (Koprowski et Tucker, 1973) pourraient,
par exemple, être amplifiées pendant la lactation. Les conséquences des modifica-
tions hormonales qui ont lieu pendant la lactogenèse, sur le potentiel métabolique
ultérieur des tissus adipeux et hépatiques sont quasiment inconnues (Collier et al.,
1984). La mobilisation des protéines corporelles (revue de Chilliard et al., 1983)

peut par ailleurs être stimulée ou freinée (mécanismes d’épargne) par différentes
voies encore mal connues.

Par ailleurs, la lipomobilisation est autolimitée par ses propres produits : elle
est inhibée par un rapport « AGNElalbumine u élevé ou par la teneur en AGNE
dans l’adipocyte (Metz et al., 1973), et par des teneurs élevées en corps cétoni-
ques (Metz et Van den Bergh, 1972 ; Metz et al., 1974). Ces inhibitions ont
lieu aux concentrations physiologiques d’AGNE et peuvent être renforcées par le
bas niveau de l’albuminémie souvent observé en début de lactation (Little, 1974 ;
Rowlands, 1978 ; Treacher, 1978 ; Larnicol et al., 1984). Le rapport « AGNE

mobilisés/glycérol mobilisé » est supérieur à 3 (Yang et Baldwin, 1973a ; Etherton
et al., 1977), probablement par suite d’une hydrolyse partielle des triglycérides
(activité monoglycéride-lipasique limitante), qui pourrait représenter un méca-
nisme de sauvegarde des stocks lipidiques. De plus la sécrétion d’hormone de
croissance pourrait être stimulée par une diminution, ou inhibée par une augmen-
tation des AGNE circulants (Reynaert et al., 1975, 1977).

b.4. Conséquences sur la lipogenèse mammaire. - La lipomobilisation, en
début de lactation ou lors d’une sous-alimentation de courte durée, se traduit par
un enrichissement des AGNE circulants en acide oléique, du lait en matière grasse
(taux butyreux) et de celle-ci en acides gras longs, stéarique et o%ique essentielle-
ment (Smith et Dastur, 1938 ; Luick et Smith, 1963 ; Decaen et Journet, 1967 ;
Decaen et Adda, 1970 ; Rémond et Journet, 1970 ; Mulder, 1971 ; Rémond et al.,
1973 ; Stobbs et Brett, 1974 ; Wittenburg et al., 1974 ; Brumby et al., 1975 ; Storry
et al., 1980 ; Syrstad et al., 1982 ; Halse et al., 1983). Ces augmentations dans le lait
sont la résultante de plusieurs phénomènes : limitation du volume de lait sécrété
(qui est surtout lié à la synthèse du lactose donc à la disponibilité en glucose) ;
augmentation du prélèvement dAGNE par les cellules mammaires (Kronfeld,
1965 ; Varman et Schultz, 1968 ; Schwalm et al., 1972 ; Linzell, 1974) ; inhibition
probable de la synthèse de novo d’acides gras (Moore et Christie, 1981). Ceci

explique par ailleurs que l’énergie produite sous forme de lait soit maximale dès la
deuxième semaine de lactation, et montre que la contribution des lipides corpo-
rels à cette sécrétion s’effectue en partie par un passage direct (ou après recy-
clage hépatique) des acides gras du tissu adipeux dans le lait.

La coexistence, en pleine lactation, d’une lipogenèse de novo et d’une

lipolyse élevées dans le tissu adipeux suggère d’autre part que ce tissu contribue à



ce stade également à la fourniture d’acides gras longs à la mamelle, qui n’en
synthétise pas (revue de Moore et Christie, 1981) et alors que les quantités absor-
bées peuvent être inférieures aux quantités sécrétées (Storry et al., 19801. Le mar-
quage des acides stéarique et oléique du lait lors d’administrations d’acétate
radio-actif à des vaches en pleine lactation (Gerson et al., 1966 ; Baham, 1971 ;
Rao et Hawkins, 1976) va aussi dans ce sens.

L Insuline joue un rôle clef dans la régulation à court terme, de nature homéos-
tatique, de la lipogenèse du tissu adipeux et de l’utilisation extra-mammaire du
glucose chez la vache en lactation. L hormone de croissance interviendrait à
plus long terme, en modifiant les potentiels de réponse lipogénique et lipolyti-
que du tissu adipeux, et les métabolismes extra-mammaires, de façon à modu-
ler les régulations homéostatiques dans un sens qui oriente le partage des
nutriments au profit de la mamelle !téléophorèsel. L intervention des catécho-
lamines et des hormones thyroïdiennes dans ces régulations est probable mais
encore mal connue.

c) lnfluence de l’état d’engraissement au vêlage.
Les vaches grasses tendent à ingérer moins, qu’elles soient taries (Bines et al.,

1969 ; Bines et Morant, 1983) ou en début de lactation (Gardner, 1969 ; Lodge etal.,
1975 ; Land et Leaver, 1981 ; Garnsworthy et Topps, 1982a, b), surtout lorsque la
ration est riche en aliments concentrés (revue de Larnicol et al., 1984 ; Treacher et
a/., 1986) ce qui suggère une régulation de type métabolique. Cette diminution de
l’ingestion entraîne (ou résulte d’) une plus forte perte de poids et de lipides cor-
porels en début de lactation, et les teneurs en AGNE plasmatiques, la cétogénèse
et la stéatose hépatiques, les teneurs en matière grasse et en acides gras longs du
lait et les déficits énergétiques calculés s’accroissent (lbid. ; Eckles, 1912 ; Foot et
a/., 1963 ; Davenport et Rakes, 1969 ; Lenkeit, 1972 ; Farries, 1975, 1982 ;
Roberts et al., 1978 ; Fronk et al., 1980 ; Treacher et al., 1986). Naturellement,
cette tendance est exacerbée chez les vaches grasses sous-alimentées après le

vêlage (Larnicol et al., 1984 ; Kunz et al., 1985 ; Rayssiguier et al., 1986b) chez
qui la très forte mobilisation corporelle limite la chute de production laitière et sur-
tout de matière grasse, alors que les vaches maigres ne peuvent y recourir.

Les mécanismes conduisant à une diminution de l’ingestion chez les vaches
grasses n’ont pas été démontrés. L’augmentation de la lipomobilisation pourrait y
contribuer (Journet et Rémond, 1976 ; Rémésy et al., 1984). Une résistance

accrue des génisses grasses à l’insuline a été rapportée (Mc Cann et Reimers,
1985, 1986). Ce phénomène peut aussi être interprété comme un retour des ani-
maux vers leur état d’équilibre, mais n’est pas observé dans toutes les expériences
(revue de Larnicol et al., 1984 ; Reid et al., 1986).

d) lnfluence de la composition de la ration.

La composition de la ration peut modifier le métabolisme du tissu adipeux
chez la vache en lactation, du seul fait des variations des niveaux respectifs
d’ingestion et de production qu’elle peut entraîner (cf. ci-dessus). La nature du



régime peut en outre modifier profondément le métabolisme lipidique de la vache
laitière, lorsque l’apport ou le bilan énergétiques sont maintenus constants.

Ainsi, des chutes marquées du taux butyreux du lait et de la sécrétion de
matières grasses sont observées chez des vaches qui reçoivent un régime trop
riche en amidon et pauvre en fibres cellulosiques (Van Soest, 1963 ; Opstvedt et
Ronning, 1967 ; Davis et Brown, 1970 ; Rémond et Journet, 1971 ; Jenny et al.,
1974 ; Broster et al., 1979).

Les flux d’acétate et d’acides gras in vivo (Palmquist et Conrad, 1971 ; Jenny
et al., 1972 ; Sidhu et Emery, 1973 ; Annison et al., 1974), la lipolyse et l’oxyda-
tion du glucose in vitro, l’activité LPL et les activités d’enzymes intervenant dans
la synthèse et l’estérification des acides gras par le tissu adipeux (Opstvedt et al.,
1967 ; Baldwin et al., 1969, 1973 ; Baldwin et Smith, 1971 ; Benson et al., 1972 ;
Hagemeister, 1972a, b ; Yang et Baldwin, 1973a ; Jenny, 1974) sont tous modi-
fiés par ce type de régime dans un sens qui accroît le dépôt lipidique ou réduit la
lipomobilisation, ce qui est cohérent avec la réduction de la synthèse des triglycé-
rides observée parallèlement dans le foie (Benson et al., 1972).

Les études en chambres respiratoires montrent aussi que l’énergie ingérée
par l’animal est alors orientée préférentiellement vers les réserves corporelles, au
détriment de l’énergie sécrétée dans le lait (Flatt et al., 1969b), en accord avec
des études plus globales (cf. Journet et al., 1976).

Alors que les sécrétions de lactose et de protéines ne sont que peu affectées
(sauf dans certains cas extrêmes) (Sutton, 19811, le prélèvement par le tissu mam-
maire des précurseurs de la lipogenèse (acétate, 3-hydroxybutyrate et triglycéri-
des) diminue (Bringe et Schultz, 1969 ; Benson et al., 1972 ; Annison et al.,
1974 ; Bell, 1980 ; Rulquin, 1983), ainsi que l’oxydation du glucose et la lipoge-
nèse de novo (Palmquist etal., 1969 ; Baldwin etal., 19721. Cette dernière modifica-
tion suit probablement la disponibilité en précurseurs plus qu’elle ne la précède. En
effet, le potentiel enzymatique de la lipogenèse mammaire n’est que peu affecté
(Opstvedt et al., 1967 ; Baldwin et al., 1969, 1972 ; Askew et a/., 1971 ; Emery,
1973 ; Zanartu et al., 1983), et un apport d’acides gras exogènes (suif protégé)
permet de rétablir le taux butyreux en quelques jours (Storry et al., 1974), ce qui
suggère que la fourniture en acides gras longs à la mamelle est un facteur impor-
tant de cette déviation métabolique.

Plusieurs théories explicatives en ont été proposées (McClymont et Vallance,
1962 ; Davies et Brown, 1970 ; Emery, 1973 ; Elliot et al., 1979 ; Grummer et

Davis, 1984). L’une d’entre elles, se fondant sur la liaison positive qui existe entre
la production ruminale de propionate et la chute du taux buryreux, admet que cet
acide gras volatil augmente la néoglucogenèse hépatique et stimule la production
d’insuline qui, associée à la forte disponibilité en glucose, induirait une augmenta-
tion de l’anabolisme et une diminution de la lipolyse dans le tissu adipeux. Celui-ci
concurrencerait ainsi la mamelle pour les précurseurs lipogéniques tout en rédui-
sant sa fourniture d AGNE. L’insulinémie post-prandiale est effectivement accrue
chez les vaches qui ingèrent un régime riche en amidon (Walker et Elliot, 1973 ;
Jenny et al., 1974 ; Jenny et Polan, 1975) et la teneur en hormone de croissance
diminue (Sutton et al., 1980).

Bien que probablement simplificatrice, cette hypothèse permet d’expliquer la



majeure partie des observations expérimentales et fournit un modèle intéressant
(et important en pratique) où l’exacerbation des régulations homéostatiques prend
le pas sur les régulations téléophorétiques. Les muscles, dont la consommation

d’acétate est stimulée, sont vraisemblablement impliqués eux aussi dans cette
déviation métabolique (Pethick et Lindsay, 1982b).

La composition de la ration peut aussi être manipulée dans un sens qui
accroît la sécrétion mammaire. Par exemple, l’amélioration de l’équilibre des aci-
des aminés arrivant dans l’intestin chez des vaches recevant une quantité fixe

d’énergie se traduit par une stimulation de la sécrétion mammaire (lactose, protéi-
nes et lipides) et de la lipomobilisation C0rskov et al., 1977 ; Vérité et Journet,
1977 ; Journet et Rémond, 1981 ; Oldham, 1984). Tout se passe alors comme si
la levée d’un facteur limitant de la sécrétion mammaire accroissait le besoin en

acides gras longs ou en substrats oxydables, besoin pouvant être couvert dans ce
contexte nutritionnel par la mobilisation du tissu adipeux.

Une partie des cas cliniques ou sub-cliniques d’acétonémie des vaches hau-
tes productrices en début de lactation peuvent par ailleurs être considérés comme
le résultat d’un débordement des régulations homéostasigues par les régulations
téléophorétigues. Certaines vaches (prédisposées ?) maintiennent en effet leur

production laitière lorsqu’elles sont sous-alimentées, ou l’accroissent lorsqu’elles
reçoivent suffisamment de précurseurs glucogéniques, en stimulant à la fois la

néoglucogénèse hépatique et la lipomobilisation, ce qui débouche sur une cétoge-
nèse hépatique excessive (cf. § IV.3. ; Kronfeld, 1976, 1982 ; Baird, 1982 ; Sau-
vant et al., 1983).

5. Conclusion.

Le métabolisme lipidique de la vache en fin de gestation semble dépendre
essentiellement de l’apport alimentaire. L’élévation probable du potentiel lipolyti-
que pendant le dernier mois ne s’exprime que très modérément in vivo, en liaison
avec le maintien de la réestérification des acides gras.

La lipomobilisation est très importante en début de lactation chez la vache lai-
tière, qui peut perdre de 30 à 60 % de ses lipides corporels, en raison de l’aug-
mentation relativement lente de sa capacité d’ingestion. Elle représente de 25 % à
45 % de l’énergie sécrétée pendant le premier mois de lactation. Outre l’élévation
de son potentiel lipolytique, le tissu adipeux semble perdre simulfanément l’essen-
tiel de sa capacité anabolique (prélèvement, synthèse et estérification des acides
gras). Les réserves mobilisées peuvent être entièrement reconstituées avant la fin
de la lactation.

L’ampleur de ce cycle de mobilisation et de reconstitution des réserves lipidi-
ques dépend des interactions entre le génotype (potentiel mammaire ... ) des ani-
maux, leur état d’engraissement à la mise-bas, et la quantité et la nature des
nutriments ingérés et absorbés (acides aminés, précurseurs du glucose et acides
gras longs). Ces différents facteurs conditionnent à la fois les régulations homéos-
tatiques et téléophorétiques, en particulier par l’intermédiaire de la disponibilité en
glucose, des sécrétions d7nsuline et d’hormone de croissance, et de la réponse du
tissu adipeux aux catécholamines.



Les relations de cause à effet entre ces différentes modifications sont encore

mal connues. Il en est de même du mode d’action (à court et surtout à long
terme) de la plupart des hormones, sur le métabolisme et le flux sanguin dans les
tissus adipeux, hépatique, musculaire et mammaire. Par ailleurs, une partie impor-
tante des investigations sur le métabolisme et ses régulations a été effectuée sans
contrôle précis des conditions nutritionnelles des animaux.

Dans la plupart des situations le métabolisme du tissu adipeux semble s’adap-
ter au décalage existant entre le flux de nutriments allant vers la mamelle, et celui
provenant du tube digestif et du foie. Ceci reflète la haute priorité métabolique de
la sécrétion lactée chez la vache forte productrice. Ces adaptations téléophoréti-
ques peuvent déboucher sur une rupture de l’homéostasie lorsque le drainage
mammaire de glucose dépasse les autres régulations (acétonémiel ou lorsque la

lipomobilisation est excessive (stéatosel, en particulier chez les vaches grasses.
On ignore presque tout du métabolisme non oxydatif des acides gras dans le foie
(synthèse et sécrétion des VLDL notamment).

La sensibilité du tissu adipeux au glucose et à l’insuline chez la vache en
pleine lactation est probablement à l’origine des chutes de taux butyreux obser-
vées lorsque les animaux ingèrent des rations favorisant trop la production d’acide
propionique dans le rumen. Le flux des précurseurs lipogéniques et des acides
gras longs est alors orienté vers le tissu adipeux, au détriment du tissu mammaire.

V. Conclusion.

Les connaissances sur le métabolisme lipidique au cours du cycle gestation-
lactation se sont considérablement accrues au cours des dix dernières années, en

particulier dans des domaines où elles étaient insuffisantes : composition corpo-
relle des femelles en lactation (21, métabolisme du tissu adipeux et sa régulation
chez la ratte en lactation et chez la vache et la brebis au cours du cycle gestation-
lactation. Le domaine du métabolisme hépatique des lipoprotéines demeure peu
connu.

L’accumulation préalable de réserves lipidiques et leur mobilisation en fin de
gestation etlou en début de lactation se retrouvent chez les trois espèces étudiées
et, plus généralement, chez tous les mammifères (3). L’ampleur de ce phénomène
(tabl. 6) est accrue chez les ruminants sélectionnés sur leur prolificité et surtout
sur leur niveau de production laitière, et éventuellement sous-alimentés pour des
raisons économiques. Or, ces espèces présentent des particularités digestives et
métaboliques (néoglucogenèse,...) qui rendent plus délicate l’utilisation métaboli-
que des grandes quantités d’acides gras mobilisés. Ceux-ci peuvent en effet être
utilisés que comme source d’énergie ou sécrétés en lipides du lait, et le foie de
ruminant ne semble pas pouvoir les recycler massivement en VLDL. Ceci explique

(2) Dont la connaissance revêt un intérêt pratique crucial en élevage pour estimer la valeur nutri-
tionnelle des variations de poids des animaux.

(3) Des cycles saisonniers s’y surimposent, particulièrement spectaculaires chez les animaux hiber-
nants ou dans les régions arctiques.



la fréquence des observations de stéatose hépatique et d’acétonémie pendant ces
périodes.

Cette revue a particulièrement souligné l’importance de la prise en compte du
contexte nutritionnel des animaux, tant pour l7nterprétation des études sur le

métabolisme et ses régulations, que pour en tirer des conséquences pratiques. Il

faut donc essayer de résister à la tendance consistant à séparer les études analyti-
ques des études globales, qui résulte à la fois de la nécessaire spécialisation des
recherches, et des difficultés financières et expérimentales rencontrées chez les
espèces de grande taille, bovins en particulier.

Chez toutes les espèces, des mécanismes téléophorétiques permettent
d’accroître et d’orienter les flux de nutriments vers les organes prioritaires, « pro-
ductifs !. Ces mécanismes apparaissent en tant que régulations à long terme, et

consistent en premier lieu en une modulation des régulations homéostatiques
dues au glucose et à l’insuline (résistance des tissus périphériques, diminution des
effets lipogéniques sur le tissu adipeux) et aux catécholamines (accroissement des
récepteurs béta adrénergiques et du potentiel lipolytique du tissu adipeux). Les

« premiers messagers » téléophorétiques sont probablement la prolactine chez la
ratte et lhormone de croissance chez les ruminants en lactation, mais leurs

médiateurs sont encore très mal connus. Les interactions hormonales sont encore

plus complexes pendant la gestation. Les productions industrielles d’hormones
dépourvues d’impuretés (recombinaisons bactériennes notamment), et de diverses
substances permettant de moduler spécifiquement le métabolisme de tissus ou

organes particuliers, stimulent fortement les recherches fondamentales et appli-
quées dans ce domaine depuis quelques années.

Les mécanismes de type homéostatique restent cependant fondamentaux
pour la régulation du métabolisme du tissu adipeux pendant le cycle gestation-
lactation, et nous l’avons confirmé chez la chèvre laitière (Chilliard et al., 1977).
L insuline joue un rôle central du fait qu’elle régule l’utilisation des substrats par
les tissus périphériques, alors que les tissus productifs en sont relativement indé-
pendants (Brockman et Laarveld, 1986). Hypoinsulinémie et diminution des répon-
ses à l’insuline permettent donc de limiter la compétition des tissus périphériques
pour l’utilisation des nutriments. Ces adaptations sont en partie une conséquence
du drainage de ceux-ci par les tissus productifs, mais probablement aussi de la

production de messages de nature hormonale par ces tissus.



Toutes les espèces étudiées (rat, homme, lapin, brebis, vache, chèvre, renne)
semblent disposer d’un ou de plusieurs mécanismes permettant de limiter la lipo-
mobilisation (acides gras libres, corps cétoniques, taille des adipocytes, rapport
des récepteurs alpha et béta adrénergiques, sensibilité à l’adénosine,
monoglycéride-lipase, hypothyroïdie,...) (cf. Larsen, 1985 et Lafontan, 1986). Ceci
permet probablement de contre-balancer les effets de la cascade lipolytique, dont
le rôle est d’assurer la mobilisation rapide et massive des triglycéride de réserve
lorsque le besoin s’en fait sentir, et peut être considéré comme un « garde-fou
homéostatique » des adaptations téléophorétiques.

La sauvegarde de la mère (qui permet de sauvegarder au mieux la portée et
l’espèce) semble être la règle chez les espèces sauvages (cf. Léon et Woodside,
1983). La sélection et la conduite intensives des vaches laitières ou des brebis

semble déboucher parfois sur une inversion de ces priorités, bien que la souplesse
métabolique de ces animaux ne permette pas encore d’entrevoir les limites de leur

productivité (Moe, 1981). ). Ceci accroît l’ampleur du cycle lipomobilisation-
lipogenèse, dont les mécanismes téléophorétiques (Bauman et Elliot, 1983) peu-
vent être considérés comme faisant globalement partie de l’homéostasie généti-
que telle que l’a définie Lerner (1954, cité par Blake et Custodio, 1984).
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