Sommaire

Introduction.

A.

A.

Particularités du métabolisme calcique chez faie.

1.

[I. Apports recommandés et mise en ceuvre.

1.

Métabolisme général du calcium dans I'espéce pane.

Absorption intestinale.

a) Mécanismes et sites d'absorption.

10
12

12
12
12

b) Facteurs alimentaires influencant I'absorptiorcalcium.
¢) Facteurs zootechniques jouant sur l'absorptiocadcium.
d) Influence du facteur animal sur I'absorptioncdicium.

Distribution.

13

14

16

a) Formes circulantes.

b) Facteurs biochimiques a considérer pour l'im&qtion de la calcémie.
c¢) Variations physiologiques de la calcémie chezuee.

Utilisation.

17
17
18

18

a) Le calcium dans la cellule.

19
20

b) Le calcium osseux.

¢) Le calcium durant la gestation.

21
22

d) Le calcium durant la lactation.

23

Pertes.

a) Excrétion urinaire.

b) Elimination fécale.

Régulation de la calcémie.

Régulation hormonale.

a) La parathormone.

b) La vitamine D et ses dérivés.

25
25
26

27
27
27
29

¢) La calcitonine.

d) Autres.

Régulation non hormonale.

a) Le phosphore.

b) Le magnésium.

¢) L'acidose et I'alcalose.

31
32
34
34
34
34

d) Le bilan électrolytique.

e) Les vitamines.

Du besoin aux recommandations.

Evaluation des besoins en calcium chez la truie.

35
35

38

38
38

a) Besoins d’entretien.

b) Besoins de croissance.

¢) Besoins de gestation.

d) Besoins de lactation.

Coefficient d’utilisation digestive.

38
39
39
40
40

a) CUDr des animaux en croissance.

b) CUDr de la truie reproductrice .

41
41

Rapport phosphocalcique.

a) Rapport phosphocalcique préconisé.

b) Carence relative en phosphore ou effet d’'unenaumgation du rapport Ca : P.
¢) Carence relative en calcium ou effet d’'une dirtion du rapport phosphocalcique.

Les recommandations.

41
41
41

Modalités de rationnement.

a) Classifications des animaux en catégories.

42

42
42
42

b) Consommation des animaux.

Apports recommandés chez les cochettes en anzisst finition.

a) Généralités.

43
43
44



Troubles observés en relation avec le calciuthez la truie.

A.

4.

. Les aliments d’origine animale et{leur dispditibhez la truie.

. Intoxications par des plantes a oxalates.

b) Comparaison des recommandations usuelles (INR39 ; ITP, 1998 ; NRC, 1998).

Apports recommandés chez la truie reproductrice.

44
45

a) Généralités.

b) Comparaison des recommandations usuelles (INR89 ; ITP, 1998 ; NRC, 1998).
¢) Influence de l'alimentation en calcium de ladrsur les performances.

Les Sources de calcium.

45
46
47

Appréciation de la biodisponibilité.

48
48

a) Réponse zootechnique.

b) Disponibilité digestive.

c) Accrétion osseuse.

49

49

49
50

a) Lait et produits dérivés.

50

b) Farines animales.

Sources minérales.

a) Intérét des sources minérales.

50
51
51

b) Eléments minéraux.

¢) Eléments organiques.

Sources végétales.

a) Les grains et leurs sous produits.

52

52

52
52

b) Autres sources végétales utilisées dans I'altat@m de la truie.

53

Anomalies du squelette.

Rachitisme.

a) Etiologie.

b) Symptdmes et Iésions.

c) Traitement et prévention.

Ostéomalacie.

a) Etiologie.

b) Les symptdmes et les Iésions.

¢) Traitement et prévention.

Ostéofibrose ou ostéodysplasie fibreuse.

56

56
56
56
57
57
57
58
58
59
59

a) Etiologie.

b) Symptémes et lésions.

c) Traitement et prévention.

Ostéoporose.

a) Etiologie.

b) Symptdmes et Iésions

¢) Traitement et prévention.

Ostéochondrose.

a) Etiologie.

b) Symptémes et lésions.

¢) Traitement et prévention.

Hypocalcémie en péripartum.

Symptémes.

a) Forme aigué.

b) Forme subclinique.

¢) Biochimie.

Traitement et prévention.

a) Traitement.

b) Prévention.

Autres troubles.

Hypervitaminose D.

a) Circonstances des hypervitaminoses et senéibiis porcs a la vitamine D.

b) Symptdmes et Iésions.

60
60
60
60
60
61
61
61
61
62
63

63
64
64
64
65
65
65
65

66
66
67

¢) Traitement.

67
68
68

a) Plantes en cause.

68


http://www.rapport-gratuit.com/

b) Symptdmes et Iésions.

c) Physiopathologie.

d) Traitement et prévention.

2. Carences secondaires.

a) En métaux divalents.

b) En phosphates.

¢) En vitamine K.

Conclusion.

Bibliographie.

Annexes.

69
69
69
69
70
70
70

72
74
84



Table des illustrations.

FIGURES
Figure 1 : mécanisme d’absorption du calcium iimeast

Figure 2 : Répartition du calcium circulant.

Figure 3 : Calcémie chez la truie en fonction dpdort en calcium (Wuryastuti et al, 1991). 19
Figure 4 : Exportation de calcium dans le laitméet( d'aprés Csapo et al., 1996 ; Verstegen.e1888). 25
Figure 5 : Réabsorption rénale du calcium.

Figure 6 : Activité biologique de la parathormone.

Figure 7 : Facteurs influencant la chaine de bitt®ge du 1,25-dihydrocholécalciférol et du 24,25-
dihydrocholécalciférol (d’apres Horst, 1986).

13
18

26

28

30
32

33

Figure 8 : Régulation et activité de la calcitonine

Figure 9 : Action de la prolactine sur le métabrakiscalcique.

Figure 10 : Influence de I'absorption des électes\sur le pH sanguin. 35
Figure 11 : Régulation de la calcémie.

Figure 12 : Bilan des besoins de la truie reprathetdéterminés par la méthode factorielle. 40

Figure 13 : Comparaison des AR pour la cochette(jeur).

Figure 14 : Courbe de poids d'une truie au coussdéex premiers cycles de reproduction (Friend1L97 45

36

44

19

23

39

Figure 15 : lllustration du principe de la méthahlle« slope ratio assay). 49
TABLEAUX

Tableau | : Effet de la phytase microbienne suidgestibilité du P* et du Ca (Jongbloed et al, 1987 15
Tableau Il : récapitulatif des facteurs influenckatisorption digestive du calcium. 17
Tableau Il : Calcémie totale chez la truie (enlitrg).

Tableau IV : composition des os du squelette de pdtifférents ages (Field R.A. et al, 1974). 22
Tableau V : Teneur moyenne en calcium et phospthotait de truie.

Tableau VI : Récapitulatif des facteurs contrélardynthése du calcitriol (Laigle, 1999). 30
Tableau VIl : Besoins de croissance en calciung(kg de croissance).

Tableau VIl : Classification des animaux utilisgealimentation (INRA, 1989). 42

Tableau IX : Consommation moyenne en aliment (INR2g9 ; ITP, 1998).

Tableau X : Recommandation en calcium et en phasptitez la truie gestante.

Tableau XI : Recommandation en calcium et en phorgpbhez la truie allaitante. 7

Tableau XlI : Teneur en calcium et en phosphoreatieents d’origine animale (Ecole Nationale Vétéiie de
Lyon, 2002 ; National Reseach Council, 1998).

Tableau XlII : Teneur en calcium et en phosphoea®éales (Ecole Nationale Vétérinaire de Lyo8220
National reseach council, 1998).

Tableau XIV : Teneur en calcium et en phosphoresdes-produits d’origine végétale hors céréaleneas
produits (Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon, 2008RC, 1998).

43

46

51

53

54



Table des annexes.

Annexe 1 : Lexique. 84
Annexe 2a : Recommandations en phosphore et einmadte I'INRA en 1989 pour les futurs reproducteans
croissance et finition. 86
Annexe 2b : Recommandations en phosphore et eicatie I''TP en 1998 pour les porcs en croissahce e
finition, et pour les futurs reproducteurs pendante la période. 86
Annexe 2c¢ : Recommandations en phosphore et einicatiu NRC en 1998 pour les porcs en croissance et
finition dont les futurs reproducteurs. 86
Annexe 3 : Recommandations en phosphore et eruoaltes tableaux 17 et 21 de I'INRA en 1989 pour les
truies reproductrices. 87
Annexe 4 : Concentration et biodisponibilité ducaain dans différentes sources minérales (Guégugg 1

Perez, 1978 ; NRC, 1998 ; Soares, 1995). 87
Annexe 5 : Teneur en calcium et en phosphore desmmduits de céréales (Ecole Nationale Vétéender

Lyon, 2002). 88
Annexe 6a : exemple de formulation d’aliment pouieten gestation, en g/kg d’aliment (ITP, 2000). 89
Annexe 6b : exemple de formulation d’aliment paurg en lactation, en g/kg d’aliment (ITP, 2000). 89
Annexe 7a : Zone de rupture en cas d'apophysislysan coxal gauche de porc en vue latérale (dapre
Baronne, 1966). 90
Annexe 7b : Zone de rupture en cas d'épiphysidysaine téte de fémur gauche de porc en vue ceduialpres
Baronne, 1966). 90







Introduction.

Les progres en terme de prolificité chez laetrdes ces dix dernieres années ont eu des
conséquences sur les besoins en calcium. En kEffeportées de plus de 11 porcelets sont
désormais courantes et la couverture de leurs essi calcium suppose une exportation
massive de la part de la truie. En effet, la prtidacde a doublé en 30 ans pour atteindre 10 a
12 kg de lait par jour chez les truies hyperprqlis ce qui représente une exportation de 12
a 17 g/jour de calcium (Etienne et al, 2000). Psuivre 'amélioration des performances des
truies, les recommandations en minéraux ont aughami0% depuis 1967 (Underwood et
Suttle, 1999).

Le métabolisme du calcium est relativement cemgl nous allons voir s’il présente des
particularités dans I'espece porcine. La truie adpctrice est en croissance tout le long de
son cycle reproductif, les besoins en minéraux dida production (croissance fcetale, lait)
s’ajoutent donc a ses propres besoins de croissBiotes verrons les conséquences de cette
caractéristique sur I'évaluation et la couvertues esoins. Enfin, chez tous les mammiferes,
des maladies métaboliques sont lies au métaboldumealcium comme la fievre vitulaire
chez la vache, les urolithiases, des anomaliesgdalatte... Nous verrons l'importance de
I'alimentation en calcium dans ces différentes iais

Nous allons donc voir les caractéristiques dtabmisme du calcium chez la truie ensuite
nous verrons la fagon dont ses besoins sont évatuggsouverts. Enfin, Nous étudierons les
pathologies associées avec le métabolisme du oaldiez la truie.
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|. Particularités du métabolisme calcique chez la tr.

Si 'apport en phosphore dans I'alimentationzcleeporc charcutier est trés étudié pour des
raisons économiques et environnementales, I'ap®rtalcium chez la truie reproductrice
I'est moins. On sait néanmoins que ni le nombr@ateelets nés vivants, ni leur croissance
ne sont influencées par une restriction des apmb®z la truie (Mahan et Fetter, 1995 ;
Mahan et Vallet, 1997 ; Miller et al, 1994 ; Wuriiats et al, 1991). En effet, il existe de
nombreux systemes de régulation au niveau de FFpben, I'excrétion et la distribution
tissulaire du calcium.

A. Métabolisme général du calcium dans I'espece poramn

Chez les mammiferes, le calcium provenant dem&ntation est répartit dans I'organisme
par voie sanguine et stocké majoritairement dasi®$e Nous allons voir successivement les
mécanismes qui régissent I'absorption, la distobugt I'excrétion du calcium.

1. Absorption intestinale.

Dans ce chapitre, nous utiliseront comme indioat de I'absorption le CUDa* (ou
coefficient d’utilisation digestive apparent) etdeurcentage de Ca retenu (ou rétention*). lls
peuvent se mesurer a l'aide de cages a métabaisseecalculent ainsi :

* CUDa= (I-F)/l.
* Rétention = (I- F-U)/I.
Avec : I*=ingéré ; F*= fécal ; U* = urinaire.

a) Mécanismes et sites d'absorption.

Il existe plusieurs modalités d’absorption dicicen au niveau des entérocytes, notamment
un flux transcellulaire et un flux paracellulaitee flux transcellulaire de G& est un flux
saturable. Schématiquement, une protéine de lecyts, la Ca-BP* prend en charge le
calcium absorbé. Les PAL* sont également impliquéeassortie de calcium des entérocytes
vers les capillaires sanguins s'effectue grace atransporteur actif et a une pompe
échangeuse d'ions KCa?". On a donc intervention de transports actifs piiesa et
secondaires.

Le flux paracellulaire correspond a un mouvenpassif qui s'effectue soit par diffusion,
soit en suivant le mouvement d'eau et des pringigalutés osmotiguement actifs. L'intestin
transporte de grandes quantités d'eau et de saatésle sens de I'absorption, le calcium est
entrainé par ce flux convectif. La diffusion passdu calcium dans ce sens est facilitée par

I'existence d'un gradient électrochimique favorghfges un repas lacté par exemple).

12



Figure 1 : mécanisme d’absorption du calcium intesmal.

Secteur
Lumiére extra cellulaire

intestinale ATP \
Ca / Ca

ADP+Pi 4
Ca Ca— Ca Ca
Ca Ca
Na<— Na
Ca Ca

L'absorption du calcium alimentaire a lieu afdés dans lintestin gréle, le colon et le
caecum chez le porc. En cas de diminution du raggwsphocalcique*de 1,5:1a1,01: 1,
le CUDa du calcium ne varie pas, il est d'envird?®chez le porc de plus de 50 kg.
Cependant, l'absorption est significativement phasquée dans le colon et l'intestin gréle.
Ce phénomene suggeére une implication de ces segmans I'homéostasie phosphocalcique
(Liu et al, 2000). Outre le rapport phosphocalcjdabdsorption de calcium est influencée par
plusieurs facteurs d’origine alimentaire, zooteglei ou endogene.

b) Facteurs alimentaires influencant I'absorption@aicium.
* Vitamine D.

La vitamine D est indispensable a l'absorpticandcellulaire de calcium. En effet, le
calcitriol ou 1,25-dihydrocholécalciférol, I'hnormerstimulant la production de Ca-BP est un
dérivé de la vitamine D. A l'exceés, cette vitamiae des conséquences délétéeres sur
I'organisme (voir pages 30 a 31, 59 a 60 puis 7Q)a

+ Acides aminés essentiels.

Une bonne couverture des besoins en lysinegiiae est importante, car la Ca-BP est
riche en ces deux acides aminés.

e Teneur en calcium et en phosphore de la ration.
Tout ce qui contribue a la stimulation de lategse rénale de calcitriol et a 'augmentation
du nombre des récepteurs de la vitamine D stineilgansport actif du Gaau niveau de

I'entérocyte (Lafage-Proust, 2001 ; voir pages 31)a Si la ration contient peu de calcium,
I'absorption de celui-ci est optimisée par le bides régulations hormonales (Allen et
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Samson, 1985 ; Meschy, 1995). En revanche, unendiman du taux de phosphore ne
contribue pas a améliorer I'absorption du calcilloriiegay et Kite, 1983 ; Liu et al, 2000).

En revanche, un taux de calcium élevé danstilanraura tendance a diminuer I'absorption
de celui-ci a long terme en agissant sur les ménas d'homéostasie. De méme, un exces de
phosphore diminue le CUDa du calcium car les déémeénts sont corégulés par le calcitriol.
En effet, les complexes phosphocalciques diminleesblubilité du calcium dans la lumiére
intestinale.

* Fibres.

Quand l'alimentation est riche en fibres, notamimen hémicellulose, les minéraux sont
moins bien absorbés dans le gros intestin (Jondpli#87).Cela est lié principalement a des
phénomeénes physiques comme une augmentation diée$ser du transit intestinal et une
augmentation du volume du chyme. D’autres phénoménerviennent comme la fixation
des minéraux par ces fibres. La dégradation ddilmes permet alors de libérer le calcium :
en effet, les pectines de pomme peu estérifieemdant I'absorption du calcium, ce qui n'est
pas le cas des pectines estérifiées qui sont déggadans le gros intestin (Bagheri et
Guéguen, 1985).

* Acides gras.

Les acides gras se saponifient dans le tubestifigen présence de calcium. La
saponification intervient surtout quand il s’agiade gras insaturés a longue chaine (C16:0,
C18:0). Le probleme ne se pose pas dans le caslesagras saturés a courte chaine.

» Agents chélateurs.

La chélation par des fluorures, de l'acide axediet de l'acide phytique diminue également
la disponibilité du calcium.

Une mole d’acide phytique ( ou acide inositoly@xosphorique) est susceptible de capter
trois a six moles de calcium pour former des plegtansolubles au pH intestinal. Ces
phytates présents dans les végétaux, peuventégrades par des phytases. L'intervention de
la phytase du contenu intestinal chez le porc égfigeable. En revanche, il existe des
phytases végétales, notamment dans les envelopgesedtales. Parmi les céréales utilisées
pour l'alimentation des porcs, le blé, le seigleleettriticale sont celles dont I'activité
phytasique est la plus importante (Pointillard, 4)99

c) Facteurs zootechniques jouant sur |'absorption algiam.
» Ajout de phytases bactériennes.

Il est possible d'ajouter des phytases extrditas champignon (le plus souveékgpergillus
niger) dans la ration afin de détruites les phytatesbjectif de cette pratique est d’améliorer
la disponibilité du phosphore alimentaire, cardbssphates minéraux ajoutés a la ration sont
colteux, et de limiter les rejets phosphorés potkialn excés de calcium dans la ration a
tendance a diminuer l'activité de ces enzymespsusi le phosphore fait défaut (Pointillard,
1994 ; Qian et al, 1996).

L'influence des phytases sur la digestibilité adlcium est controversée. La plupart des
auteurs ont démontré que ces enzymes améliorefitalglnent le CUDa du calcium
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(Jongbloed, 1987 ; Pallauf et Rimbach, 1995) amse la minéralisation osseuse et la
rétention de calcium chez des porcelets d’un midisrify et al, 1997). D'autres ont conclu

que les phytases n'ont pas d'influence sur le CtilDaalcium chez les porcelets nouveaux
nés (Qian et al, 1996).

Tableau | : Effet de la phytase microbienne sur laligestibilité du P et du Ca (Jongbloed

et al, 1987).

Ration
Mais — Soja Complete
Paramétre Sans phytase  Avec phytase  Sans phytaseec pAytase
P fécal (g/kg MS) 21,00 13,60 16,30 10,90
CUDa P (%) 40,00 60,00 49,00 66,00
CUDa Ca (%) 58,00 63,00 59,00 66,00
P ration (% MS) 0,38 0,38 0,47 0,47
Ca ration (% MS) 0,60 0,58 0,63 0,65

» Equilibre acido-basique de la ration.

Le CUDa du calcium est augmenté par une dinonutiu pH de la ration car les phytases
microbiennes sont plus actives a un pH de 2,5 dreén et 5,5 (Radcliffe et al, 1998).
L'acidification du contenu digestif peut étre liadla sécrétion d'acide chlorhydrique, a la
présence d’acides dans l'aliment ou a la fermamatie glucides comme le lactose. D’'une
maniere générale, les sucres stimulent I'absorpiiocalcium en agissant dans les parties plus
distales de lintestin gréle. Une acidification lderation par des acides organiques comme
I'acide citrique, formique ou fumarique amélioredigestibilité du calcium (Kornegay et al,
1994 ; Radcliffe et al, 1998).

» Action du traitement physique des aliments suidastibilité du calcium phytique.

Les traitements physiques des aliments végétamtribuent a modifier I'absorption du
calcium en jouant sur la dégration des phytatemfluence du traitement thermique sur le
CUDa des minéraux a été étudiée chez le porc essartce : I'absorption intestinale du
calcium est moins marquée quand l'aliment subitaxpansion a 100°C et une granulation a
80°C que quand il subit un seul de ces traitemdbeste diminution de CUDa est moins
marquée si la granulation a lieu pres expansiom@€aGinste et De Shriver, 1997). Cette
observation ne serait pas d0 au fait que les deaitements thermiques détruisent les
phytases. Le probleme serait di a une moindre tiliéé des phytates. D’autres auteurs ont
comparé la digestibilité des minéraux dans le eatdimes sous forme de grains, de farines,
de soupe (avec un trempage de 9 heures) et delégaimaités a 81°C). Le trempage de 9
heures a réduit le taux de phytates dans l'alindmt50%, la granulation de 5 a 10%
seulement. L’absorption intestinale des minéraux pas été améliorée dans la soupe mais
elle est réduite dans les granulés L’'activité dbgtases a été la méme dans les féces
d’animaux nourris de blé entier ou de farine. (karst al, 1999).

* Logement.
En élevage industriel ou les animaux sont endsrran permanence, les conditions de

logement peuvent étre déterminantes sur I'assimilaes aliments. En effet, I'appétit des
truies est affecté par la chaleur et la températreporcherie est un facteur difficile a
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contrdler. Le probleme est crucial en maternitéilckaut concilier la température de confort
des truies (18°C) et celle des porcelets nouveasx(R0°C). Il faut donc s’attendre a une
diminution de I'appétit des truies en maternitédabut de la lactation (NRC, 1998).

Le porc a I'état naturel est un animal fouissetucoprophage. Les caillebotis rendent cette
coprophagie impossible. En revanche, d’autres tgeesol comme l'aire bétonnée, paillée ou
la terre battue permettent I'expression de ce catapwent. La coprophagie est favorable a
I'absorption du calcium. En effet, une grande jgadie la digestion des phytates se fait dans le
gros intestin et par conséquent les minéraux edsréans les féces voient leur CUDa
ameélioré de 50 a 100% (Kemme et al, 1997).

d) Influence du facteur animal sur I'absorption duatam.
e Santé de I'animal.

La diarrhée compromet l'absorption du calciumrfgula, 1990). Il ne s’agit pas a
proprement parler d'un facteur dépendant de [l'ahimmis plutdt d’'un événement
multifactoriel. La tenue de I'élevage influence mptament I'apparition de diarrhée, par la
gestion de la désinfection et des transitions altaiees par exemple. L'effet de la diarrhée
sur I'absorption intestinale du calcium expliquaimpioi le parasitisme intestinal influence la
minéralisation du squelette chez le jeune mamm{iérelerwood, 2000).

* Statut hormonal.

Les cestrogenes, la prolactine, I'normone dessaoce et I'hormone parathyroidienne
favorisent I'absorption du calcium. Ces hormonesnprobablement pas d'effet direct sur
I'intestin mais agissent sur I'absorption du cattian stimulant de la synthese de calcitriol.
Les glucocorticoides diminuent le transport dd*Gaais les mécanismes en sont encore mal
élucidés : ils jouent sur les récepteurs au caiti{fvoir pages 34 et 35). L'influence de
I'hnormone de croissance, de 'hormone parathynoi@iet des glucocorticoides est sans doute
a l'origine de l'effet de I'age et du stade physgiue sur I'absorption du calcium.

» Age et rang de portée.

L’absorption du calcium diminue au cours de taissance du porcelet. Il s’agit d’'un
phénomene courant en alimentation. Généralemard,l@s animaux grandissent et moins ils
assimilent les aliments.

Le fait que la truie mise a la reproduction p&s finit sa croissance suffit a expliquer les
variations de CUDa que I'on observe entre les psrt&n effet, les cochettes sont mises a la
reproduction a 130 kg environ. Lors de la cinquiéangation, elle pourront peser plus de 500
kg. Au cours du temps, les besoins liés a I'ergnetiaugmentent mais les besoins de
croissance diminuent. En effet, les truies qui@mt & leur sixieme gestation absorbent moins
bien le calcium, le CUDa de cet élément est de%3pdur elles contre 35,8% pour les
primipares, les deux groupes d’animaux recevanttergent les mémes rations. En lactation,
cette différence d’absorption est moins marquéeefiat, le CUDa du calcium est de 50,7%
pour les truies qui allaitent leur cinquieme portéatre 54,4% pour les primipares, sachant
que dans cette étude, les truies allaitantes smntias a volonté et que les truies multipares
consomment 35% de matiere seche en plus que hagppres (Giesemann et al, 1998).

16



» Stade physiologique.

Chez les truies reproductrices, le CUDa du uaiciest inférieur a celui des porcs a
I'engraissement en finition. Dans cette étude, at®onnement en Ca et en P est compatible
avec les AR du NRC en 1998. Le CUDa du calciundes?7,6% chez les porcs charcutiers
de 100 kg contre 13,7% a 18,3% chez les truiesagest et de 19,4% chez les truies
allaitantes. (Kemme et al, 1997).

Dans l'article de Giesemann et al (1998), lggoags en Ca et P sont comparables aux AR
francais actuels (ITP, 1998). Le CUDa des truiegestation varie de 23,3 a 35,8% contre
50,7 a 54,4% en lactation. On peut donc dire qu€EUMa du calcium est plus élevé en
lactation, pour couvrir les besoins plus importante stade.

Tableau |l : récapitulatif des facteurs influencant!'absorption digestive du calcium.

Facteurs favorisants Facteurs défavorables
Faible quantité de phosphore et de calciumExces de phosphore et de calcium dans la
dans la ration. ration.
Bonne couverture des besoins protéiques. Carenlgsiar et arginine.
Coprophagie. Fibres en grande quantité.
Couverture des besoins en vitamine D Carence amirie D .
Lactation, croissance. Animal agé.
Phytases exogenes. Chélateurs : oxalates, acideyody
fluorures, acides gras.
Acidification du contenu digestif (HCI, Diarrhée.
lactose, acides organiques).
Traitement thermique des aliments.

2. Distribution.

La calcémie est regulée de maniére a resterwangervalle de concentration plasmatique
tres étroit. En cas de variation trop importante cééte valeur, I'animal s’expose a des
troubles pathologiques pouvant étre mortels. Daasonditions physiologiques, la calcémie
varie seulement de 5%.

a) Formes circulantes.

Dans le sang, le calcium est essentiellemesinmtique. Ce calcium y est réparti entre la
forme lieée a des protéines plasmatiques et la fardtne filtrable.

La forme liée a des protéines représente enva@¥ du calcium plasmatique total. Il
n'existe pas de protéine plasmatique spécialisée ldaransport des ions calcium : 4/5 est lié
a l'albumine et le reste aux globulines. Cettetivacdu calcium liée forme une sorte de
réservoir : la calcémie est donc intimement coerélda protidémie. Il faut donc corriger la
calcémie totale, mesurée en routine, par rappdiallauminémie pour éviter de grosses
erreurs d'interprétation. En meédecine humaine, damdile de la calcémie corrigée
est (Atmedica, 2002)Cc = Cm + 0,02 * (40 -A).
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Avec : Cc pour calcémie corrigée en mmol/L, Cm poalcémie mesurée en mmol/L et A
pour albuminémie en mg/L.

La forme ultra filtrable est constituée de aamsicomplexé et de calcium ionisé?CeElle
est d’environ 50% chez les adultes et majoritairezcles jeunes. Le calcium complexé est
fixé a des acides organiques (surtout citrateaatales), a des sulfates, a des phosphates ou a
des bicarbonates. Cette forme représente 10% diumaplasmatique. Le reste, soit 40% du
calcium plasmatique, est donc sous forme libresimi il s'agit de la forme active. Ce calcium
libre est plus difficile a doser que le calciumatotnais il représente le calcium réellement
disponible pour les cellules de I'organisme.

Fiqure 2 : Répartition du calcium circulant.
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b) Facteurs biochimiques a considérer pour linter@tin de la
calcémie.

La valeur de la calcémie totale est liee a adl€albuminémie.

La valeur du calcium libre plasmatique dosé diie interprétée en fonction du pH
plasmatique. En effet, il y a une compétition etdseions calcium et les ions Mis-a-vis des
protéines et principalement des groupements calé®xje la molécule d'albumine. Cette
protéine exerce un pouvoir tampon en cas de dd#®¥gquacido-basique. Par conséquent, en
cas d’alcalose, la teneur plasmatique en calcibre liliminue.

c) Variations physiologiques de la calcémie chez lgetr
« Influence du stade physiologique.
Une hypercalcémie Iégére semble étre physiolegay cours de la premiére de la gestation.
En effet, en gestation, la calcémie est de 1108gdlll chez les nullipares* contre 97 a 109

chez les truies ayant déja mis bas. La calcémistadglise durant les parités deux et trois
(Kornegay et Kite, 1983 ; Giesemann et al., 1998).
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Tableau Il : Calcémie totale chez la truie (en mditre).

Source Gestation Parturition Lactation Croissance
Giesemann et al, 1998 97 a 110 104

Girard et al, 1994 95,2a110,5 87a121,1 77 36117

Kornegay et Thomas, 1981 116

Le Cozler et al, 1999 98,1 95 91,2

Qian et al, 1996 104
Reinhart et Mahan, 1986 114

Reese et al, 1996 99 108 108

Wuryastuti et al, 1991 95,8 a 102,5 101,25

* Influence du rang de portée.

Selon certains auteurs, la calcémie diminue dbgezruies de la premiere a la troisieme
gestation (Kornegay et Kite, 1983 ; Giesemann .etLaB8). A l'inverse, Girard et al. (1996)
ne trouvent pas de relation entre la parité ealegmie.

» Influence de I'alimentation en calcium.
En général, la calcémie est peu influencée a&orime et la concentration du calcium dans
la ration (Walker et al., 1993). Cependant, pendmmestation, la calcémie est corrélée aux

apports de facon significative (Wuryastuti et 8091).

Figure 3 : Calcémie chez la truie en fonction dedpport en calcium (Wuryastuti et al,

1991).
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3. Utilisation.

Une grande majorité du calcium absorbé a ungtblectural dans la minéralisation osseuse.
Chez une truie reproductrice, la gestation et latateoon entrainent des besoins
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supplémentaires liés a la croissance du foetudeetemeur en calcium du lait excrété. Enfin,
une petite partie du calcium absorbé interviensd#es systemes cellulaires indispensables.

a) Le calcium dans la cellule.

La concentration en calcium est plus élevée darsecteur extra cellulaire que dans le
secteur intra cellulaire. Ce gradient est maintgrace a des ATPases membranaires. Les
concentrations intracellulaires varient en fonctides organes (2Qumol/L dans les
erythrocytes contre 4 mmol/L dans les myocytesiagtees). Au sein des cellules, le calcium
est surtout présent dans les mitochondries etilihém (Allen et Sansom, 1985). Ce calcium
intracellulaire est essentiellement fixé a des@nats (calmoduline, troponine C...).

* Role de cofacteur enzymatique.

Le calcium est un cofacteur de nombreuses erzyihesst aussi I'activateur de voies
métaboliques essentielles.

Il intervient dans lacoagulation sanguine Il permet d’associer différentes protéines qui
doivent interagir. Dans la voie intrinseque de dagulation (déclenchée par une lésion de
I'endothélium des vaisseaux), le complexe tenasepgumet d’activer le facteur X est
constitué des facteurs VIl et IX activés et decwah. De méme, le complexe enzymatique de
I'étape suivante, appelé complexe prothombinate;arsstitué des facteurs X et V activés et
de calcium. Ce complexe transforme la prothromkeiméhrombine. En I'absence de calcium,
les complexes tenase et prothrombinase ne peuwentorsner, et la coagulation est
impossible. Cette propriété est d’ailleurs utilipéeir préserver les échantillons sanguins de la
coagulation, en utilisant des tubes contenant étatdur du calcium.

Le calcium joue un rdle prépondérant dansdatraction musculaire volontaire Au
niveau moléculaire, le calcium déclenche la fororatdes complexes d’actomyosine. En
I'absence de calcium, la troponine B bloque l'atévATPasique de la myosine. Quand le
réticulum sarcoplasmique libére ses réserves @aogtdplasme cellulaire, du calcium se fixe
sur la troponine C. Celle ci interagit avec lesregitmolécules de troponine, elle va inhiber
I'action de la troponine B et libérer 'ATPase @enhyosine (Gastellu et al, 1975). Chez le
porc, une anomalie des canaux calcique du réticuksh a l'origine du syndrome
d’hyperthermie maligne. Ce syndrome entraine désutde carcasse du type viande PSE*
apres abattage (O'Brien, 1987).

* Roéle de messager.

Le calcium a un role de second messager cetulba concentration cytoplasmique erfCa
est modifiee via des stimuli relayés par I'lP3*IGAMPc* qui modulent I'activité des canaux
calciques du réticulum lisse. De maniere schémefitjilP3 ouvre ces canaux et 'AMPc les
ferme.

D’autre part, le calcium joue un réle dans iaté neuromusculaire. Au niveau du
myocarde, le calcium intervient dans la dépolansates fibres et est fondamental pour la
contraction. Il existe un cycle d’échange du caiftientre les milieux extra et intracellulaires
au cours de chaque révolution cardiaque. Les phdsegitation, de contraction et de
relaxation du myocarde dépendent de ce cycle.

Le calcium extracellulaire est indispensableadibération d’acétylcholine au niveau des
jonctions synaptiques. La dépolarisation de la nramd présynaptique conduit a I'entrée de
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calcium qui provoque une fusion transitoire de Enmrane des vésicules synaptiques et de la
membrane présynaptigue.

En outre, le calcium a un réle stabilisateunaeau de la membrane cellulaire des nerfs. En
effet, en cas de décalcification ménagée des nerfsguil de stimulation diminue de fagon
notable et la réponse a une stimulation de la mangbn’est plus un potentiel d’action, mais
plusieurs potentiels d’amplitude décroissante.

* Multiplication et mort cellulaire.

Les ions calcium sont indispensables a la divisiellulaire, en particulier a la formation du
fuseau mitotique, a la condensation chromatidieeahe@ux remaniements membranaires.
L’augmentation du calcium cytoplasmique provoquentart des cellules, 'augmentation de
la concentration de Gaactive les endonucléases, les phospholipasess girtééases qui
provoquent des dommages cellulaires irréversil@@este mort cellulaire programmée résulte
de phénomeéne toxique ou gu'’il s'agisse de mortutaie programmée.

b) Le calcium osseux.
+ Mécanisme de formation osseuse.

99% du calcium de I'organisme a hauteur se galans les os et les dents. Les phosphates
de calcium sont déposés sur une trame protéiqum lalprincipale molécule est le collagene.
La phase minérale du tissu osseux est constitué cdstaux d'hydroxyapatite
Cao5(PQ)s(OH), & 85% ; ces cristaux sont organisés en plaquesgbeates. Les 15%
restants se trouvent sous forme de carbonates|di@maade phosphates de magnésie, de
fluorures de calcium, de silice et de sels iodiquBsns le sang périphérique, les
concentrations circulantes de calcium et de phdsphsont telles que le produit de solubilité
le plus probable (soit CaHRDa un pH de 7,4 n'est pas atteint. Par conséquant,
précipitation des phosphates de calcium passéauaynhentation des concentrations locales.

Les cellules permettant cette augmentation éosaht les ostéoblastes dont la membrane est
riche en phosphatase alcaline. Les phosphatasaiinatc libérent du phosphate a partir de
phosphates organiques et de pyrophosphates. Cetyene passe dans le sang circulant ou
elle peut étre dosée et constituer un indice déotmation osseuse. La membrane des
ostéoblastes porte aussi des Ca-ATPases* qui satiet calcium d’origine intracellulaire
vers la trame protéique appelée tissu ostéoidelieu éa cristallisation.

Il existe deux autres types cellulaires inteargndans I'homéostasie phosphocalcique au
niveau de l'os, les ostéocytes et les ostéoclaesnd l'ostéoblaste est emmuré dans la
matrice minéralisée il devient un ostéocyte. Biere dostéocyte ait un niveau d'activité
métabolique bien inférieur a celui de 'ostéoblastest capable de synthétiser du collagéne
qui se minéralise secondairement. Par ailleurdadule sa situation privilégiée dans le tissu
osseux, I'ostéocyte joue un réle dans la transomsdes variations de contraintes mécaniques
appliguées au tissu osseux et qui influencent sa@talmlisme. L'ostéoblaste peut se
différencier en cellules bordantes qui constituemfpool de réserve. La place de ce pool de
réserve dans le métabolisme osseux est encoreamgirise. Les ostéoclastes détruisent le
tissu osseux ancien. lls portent des réceptewascaltitonine (comme les osteoblastes) et des
récepteurs nécessaires a leur adhésion sur latoesseuse.
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+ Evolution de la calcification des os.

La teneur en matiere séche des os est influentz@éois par la biodisponibilité du calcium,
la quantité de calcium dans la ration et le stadgsiplogique. La minéralisation des os
augmente avec l'age. L'espéece porcine est plusopedque les espéces de ruminants. En
effet, la teneur en matiére seche des os d’'un ger6-8 mois est comparable a celle d’'un
bovin de 24-48 mois ou d’'un ovin de 10-12 moisI(FR.L. et al, 1974).

Tableau IV : composition des os du squelette de pog différents ages (Field R.A. et al,

1974).

En % de l'os En % de MS* dégraissée En % des
frais cendres
Age (en mois MS Azote Cendres Calciun Hydrox Ca Ratio Ca/N
proline
2-3 63,44 7,08 52,53 19,28 3,86 36,72 2,77
12-24 74,73 6,11 57,25 22,15 3,88 38,63 3,65

Les cochettes sont encore en croissance au niauegiles sont mises a la reproduction
vers six mois. Au moment de la premiere mise léess doivent peser dans les 135 kg. Si leur
poids & ce moment est éleve, elles ont déposé bgaute macro minéraux (Kornegay et al,
1985). Ensuite, les fémurs s'allongent entre langree lactation et la deuxieme gestation.
Puis les cbtes continuent a grandir jusqu'a lauwéme gestation. (Giesemann et al, 1998).
Les derniers 0os a se souder sont les os de laogit#éischiatique et la créte iliagque vers 6-7
ans (Pointillard et Guéguen, 1978).

* Mobilisation du calcium osseux.

Seulement 1 a 5% du calcium osseux est sustepgparticiper aux échanges calciques et
a la régulation de la calcémie. Les os du squedeti@d sont plus sensibles au processus de
déminéralisation que les os longs du squeletterafppaaire. Ceci est sans doute dd a la plus
grande teneur du squelette axial en tissu ossabgdulaire et en sels échangeables (Maxon
et Mahan, 1986).

c) Le calcium durant la gestation.

En moyenne, la rétention de Ca et P par la tgeistante est respectivement de 4,4 et
3,3g/jour chez les primipares contre 3,1 et 3,&auy/chez les multipares lors de leur sixieme
gestation (Giesemann et al, 1998). Les primipavas en croissance, ce qui explique que leur
rétention est plus élevée.

» Stockage de calcium au début de la gestation.

Au début de la gestation, la truie stocke lecioah. Contrairement a ce que I'on observe
chez les bovins, chez la truie gestante, un exXegpdrts en calcium pendant la gestation n'a
pas de conséquences déléteres en péri partum.tuieerdenée sur 586 mises bas, n'a relevé
aucun probléme de reproduction chez les truiesraetaun niveau élevé de calcium a raison
de 150% des AR (Kornegay et al, 1985).
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* Homéorrhese en fin de gestation.

En fin de gestation la truie doit assurer @la fa croissance du feetus et la préparation de la
lactation. En revanche, en début de gestatiordestribution des apports alimentaires suffit a
couvrir les besoins du feetus et de la mére comree tus les mammiféres. Des mécanismes
d'’homéorrhéses se mettent en place seulement dedigestation. Il faut donc apporter plus
de minéraux a ce moment |13, afin d'éviter une déralisation de la truie qui s’aggraverait en
lactation (Mahan et Vallet, 1997).

d) Le calcium durant la lactation.

L'exportation vers le lait est prioritaire chéz truie allaitante. Le lait constitue une
exportation de calcium massive qui ne peut pas é@rapensée par l'alimentation. Par
conséquent la balance calcique moyenne est négatieestade physiologique (Evert et al,
1998).

* Teneur en calcium du lait de truie.

Chez la truie, la teneur en macro élémentsitia té mesurée par de nombreux auteurs. La
concentration du lait en calcium est stable depeiste ans, c'est la production laitiere qui a
augmenté afin de suivre l'augmentation de la pedf En tenant compte des données
croisées de la littérature, on peut estimer quenaur en calcium des sécrétions lactées ne
cesse d’augmenter jusqu’au sevrage. Relativememdiaue colostrum est plus pauvre en
cendres et minéraux majeurs comme le Ca et le ®{lidich et Helpin, 1993). La période
colostrale durerai deux jours chez la truie. Dutastquelques heures suivant la mise bas, la
concentration en calcium du colostrum augmenter&eslement (Salmon-Legagneur, 1965 ;
Kent et al , 1998). Csapo et al (1996) observertaugmentation de 0,69 a 1,75 g de Ca/kg
de lait au cours du premier jour d’allaitement. @tes cette concentration continue
d’augmenter jusqu’au sevrage (Miller et al, 1994).

Tableau V : Teneur moyenne en calcium et phosphoidu lait de truie.

Source Macroélément | Colostrum une | Colostrum 24 Lait*
classement chronologique. (unité) heure apres heures aprés

parturition parturition
Salmon-Legagneur, 1965 Calcium 0,60 1,75-1,90
Pig international, 1990 (en %MS) 0,5-0,8
Csapo et al., 1993 Calcium 0,69 0,99 1,32-1,75
Le Dividich et Helpin, 1993 | (en g/kg de lait) 0,66 1,03 1,46
Salmon-Legagneur, 1965 Phosphore 0,98 1,28-1,54
Pig international, 1990 (en %MS) 0,8-1,1
Csapo et al., 1993 Phosphore 1,02 1,10 1,20-1,32
Le Dividich et Helpin, 1993 | (en g/kg de lait) 1,10 1,27 1,17

* moyenne pour une lactation de trois semaines.
* Production laitiere.

La courbe de lactation de la truie est variaDians la majorité des cas, le pic de lactation
est atteint a trois semaines. Pour les mauvai#esds ou les animaux agées, ce pic est plus
tardif. A I'état naturel, le tarissement s’effecteatre la sixieme et la douzieme semaine
(Salmon-Legagneur, 1965). En élevage, les porcetais sevrés a trois ou quatre semaines,
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voire & une semaine aux Etats unis ou le sevragepirecoce est autorisé et pratiqué. Le
sevrage des porcelets est accompagné d'un tarinsdmeal de la truie lié au stress. La
courbe de lactation de la truie est donc tronquée.

En pratique, le principal facteur de variatiom ld production laitiere est la taille de la
portée. En trente ans, I'amélioration de la proiié a permis de doubler la production laitiere
des truies. En effet, la recherche en génétiqueinmrs’est employée a améliorer la
prolificité. Or, la prolificité est génétiquemertdrecélée au poids de la portée a 21 jours lequel
est directement di a la production laitiere deu&éet Par conséquent, tout progres génétique
réalisé sur la prolificité s’accompagne d’une apréliion de la production laitiere (Etienne et
al., 2000). La quantité de lait ingéré par porcdiatinue lorsque leur effectif augmente, car
les porcelets issus de petites portées sont plysureux et tetent plus longtemps et plus
souvent (Verstegen et al., 1998). Néanmoins, Iantifgaingérée en moyenne par porcelet
s’est accrue au cours des dernieres décenniesiiEtet al., 2000).

On calcule donc la quantité de lait produiteadtip du gain de poids des porcelets. La
quantité de lait requise pour assurer un grammealssance de porcelet est de 4,2 g de lait.
Donc, on peut établir une formule permettant lrestion de Q, la production quotidienne de
lait (Verstegen et al., 1998) :

Q (en g) = GMQ* des porcelets (en g/X 4,2X nombre de porcelets.
A titre d’exemple, une truie allaitant une port@e6d kg a 21 jours produit 11 litres de lait par
jour en moyenne (Mahan et Newton, 1995).

Dans une moindre mesure, la quantité de laiyite dépend de I'état corporel des truies et
de la température ambiante. Le niveau sonore dpotaherie affecterait également la
production laitiere en perturbant la tétée. Dasslercheries ou le bruit de fond est élevé (85
dB) et continu, les porcelets sont plus belliquetitétent moins longtemps (Etienne et al.,
2000).

» Exportation globale du calcium dans le lait.

La courbe du schéma 2 est une illustration dgmrgations de calcium dans le lait en
croisant des données sur la composition du latieta production laitiére. Dans cette étude,
la production laitiere a été estimée d'aprés le GME3 porcelets sans tenir compte d’'une
éventuelle consommation d'autres aliments que ite la nombre de porcelets est plus
déterminant que la variation interindividuelle tmeur en Ca dans le lait (Csapo et al.,
1996).

* Influence du rang de portée.
Le rang de portée influence a production laitigles portés des truies de rang 2 et 3 sont
plus lourdes a la naissance et le gain moyen geatides porcelets est plus élevé. De plus,

les truies de parité 2 et 3 sont plus prolifiques dgs primipares mais les besoins restent
couverts grace a I'adaptation de leur consommaiomentaire (Evert et al., 1998).
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Figure4 : Exportation de calcium danslelait detruie ( d’aprés Csapo et al., 1996 :
Verstegen et al., 1998).
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Pour conclure, les besoins en calcium chez la truie en gestation sont liés a la croissance
fodale et donc atteignent leur maximum en fin de gestation. En ce qui concerne les besoins en
lactation, ils sont liéslataille et au poids de la portée.

4. Pertes.

a) Excrétionurinaire.
» Filtration du calcium par lerein.

La quantité de Ca quotidiennement ultrafiltrée par les glomérules est considérable, par
rapport a la quantité qui est éliminée dans les urines. La fraction ultrefiltrable du Ca
plasmatique total (le Ca®* et le Ca soluble non ionisé) passe la barriére glomérulaire et se
trouve dans l'urine primitive. Ensuite, le néphron en récupére la quasi-totaité, puisque
seulement 1 a 3% du calcium filtré est éliminé dans les urines. 50 a 60% du calcium ultra
filtré est réabsorbé le long du tubule proximal, avec le sodium et I’eau. La réabsorption du
calcium est au moins en partie liée a celle du Na'. Plus loin, la branche large ascendante
réabsorbe environ 20 a 25% du calcium filtré. Enfin, le tubule contourné distal permet un
gjustement fin de la réabsorption tubulaire du calcium. C'est a ce niveau qu'un certain nombre
d'agents exercent leurs effets, telslaPTH et les diurétiques thiazidiques. Le mode de transport
est essentiellement actif. Le tube collecteur réabsorbe au maximum 5% de la charge calcique
filtrée.
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Fiqure 5 : Réabsorption rénale du calcium.
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* Fluctuations de la calciurie.

Le flux de calcium urinaire reste bas et cors&inles apports phosphocalciques sont
adaptés aux besoins (Underwood, 2000). Il est éstin8 mg/kg PV/jour (INRA, 1989 ;
Guéguen et Perez, 1980 ; Guéguen et Perez, 198%&z,A978).

La calciurie n'est pas seulement corrélée augodp alimentaires en calcium. Elle
augmente en cas d’hypercalcémie et de décalcdicates os. Les causes peuvent étre une
hypervitaminose D alimentaire, une hyperparathyeoidu une acidose. De méme, un
déséquilibre du rapport phosphocalcique provoqeehypercalciurie, méme si les apports en
calcium sont corrects (Jongbloed, 1984 ; Wrzgu@0).

L'hypocalciurie peut accompagner une hypocalegome alcalose, une néphrite chronique
ou une insuffisance des glandes thyroide et pawtts (Wrzgula, 1990).

b) Elimination fécale.

Hors des périodes de gestation ou de lactaooalcium est avant tout éliminé par voie
fécale. Cependant I'élimination fécale joue un ndlimeur dans 'hnoméostasie calcique. Elle
reflete surtout la digestibilité du calcium dangdéion. Les pertes fécales sont plus élevées
chez les truies de parité 5 (10-11g/j) que chezctehettes (9,35g/j)) (Kornegay et Kitte,
1983). Comme on l'a vu précédemment, la diminutibn CUDa est compensée par une
augmentation de l'ingestion alimentaire chez lage# agées.
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B. Régulation de la calcémie.

1. Régulation hormonale.

Il existe trois hormones impliquées dans I'hostesie phosphocalcique. Deux d'entre elles,
le calcitriol et la parathormone sont calciotropkea.troisieme, la calcitonine a une action
antagoniste aux deux autres. Chez mammiferesldaledla PTH* est prépondérant.

a) La parathormone.
» Origine et propriétés biochimiques.

Cette hormone est synthétisée essentiellemerepalandes parathyroides. Il s'agit d'une
protéine de 8,5-8,6 kDa* composée de 84 acidesémnldactivité biologique est due aux 34
derniers acides aminés du péle amino-terminal.r&=pteurs sont situés sur les tissus cibles
rénaux et osseux. La PTH circule essentiellemems sleux formes : soit sous forme intacte
biologiquement active et qui a une demi-vie plasguat bréve (15 min), soit sous forme de
fragment carboxy-terminal, biologiquement inactie longue demi-vie. La protéolyse se
produit dans les glandes parathyroides et certaiganes périphériques (le foie, le rein et
l'os). Ces organes métabolisent la PTH de maniéb&i@er des fragments actifs. Dans le rein,
la capture péritubulaire de la molécule intacterprson clivage en deux fragments, amino-
et carboxyterminal (Lafage-Proust, 2001). L'adamtatu niveau de sécrétion de la PTH en
cas d'hypocalcémie brutale demande envi2dnheures En cas de carence prolongée en
calcium, la sécrétion de PTH augmente en sept,j@insi I'nypocalcémie n'est détectable
gu'au bout de trois semaines (Pointillard, 1998).

* Propriétés biologiques.

Le récepteur au fragment amino-terminal de laHPStimule, par lintermédiaire de
différentes protéines G, plusieurs effecteurs dadénylate cyclase, la phospholipase C et la
protéine kinase C. Ce récepteur est exprimé dam®uhreux tissus : le foie, le rein, la peau,
les zones de croissance des o0s longs, les couela@®ddrocytes, les ostéoblastes et certaines
cellules médullaires (Lafage-Proust, 2001).

L'action principale de la PTH sur le tissu ossmet quelques heures a s'installer, il s'agit
d'une stimulation de l'activité et de la multiptioa des ostéoblastes. L’activité des ostéocytes
et des ostéoblastes n’est pas inhibée, elle esterna@igmentée. Il en résulte un renforcement
de I'édification de la trame protéique en revanthetivité de fixation du calcium est réduite
(Laigle, 1999).

L’action rénale de la PTH est d’inhiber la réaipsion des phosphates au niveau du tube
contourné proximal et d’augmenter la réabsorptiencdlcium au niveau de la branche
ascendante de l'anse de Henlé et du tube contodistal. La phosphaturie est donc
augmentée et la phosphatémie diminue. Le calciuméabsorbé dans l'urine primitive alors
que la calcémie augmente du fait de la mobilisationcalcium osseux. On a donc une
compétition entre ces deux phénoménes dont lataéselest une hypercalciurie.
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L'autre volet de l'action de la PTH est I'adima de la la-hydroxylase et l'inhibition de la
24-hydroxylase au niveau rénal. Il en résulte ungneentation du taux de 1,25
dihydrocholécalciférol qui favorise l'absorptiontastinale de calcium et de phosphore
(Laigle, 1999).

Figqure 6 : Activité biologique de la parathormone.

Parathormone
Tissus osseux Néphron Néphron
Stimulation de l'activité Réabsorption du calcium, Synthése de 1,25
des ostéocytes. inhibition de la réabsorption dihydrocholécalciférol
Mobilisation de calcium des phosphates

En conclusion, la parathormone est une enzynmgpercalcémiante et
hypophosphatémiante

* Reégulation de la sécrétion de parathormone.

En cas d'hypocalcémie, la sécrétion de parathieenaugmente et en cas d’hypercalcémie,
l'inverse se produit. Chez le porc, la carence aoiuun peut provoquer une adaptation
intestinale avec augmentation de l'absorption d&iwa et une intensification de la
mobilisation du calcium osseux sans hyperparattigwie (Lafage-Proust 2001).

Le magnésium apparait étre un déterminant acicesse la sécrétion de PTH méme s'il
existe une relation inverse entre la concentrgtiaamatique de magnésium et la sécrétion de
PTH. Ceci s'explique par le fait que le Mgpeut se lier au récepteur du calcium sur la
glande parathyroide.

De méme, l'injection de vitamine D3 entraine whminution du taux de PTH circulant
(Won et al., 1996). Le 1,25- dihydrocholécalciféfaérivé de la vitamine D) a un effet direct
sur la synthese de I'hormone par inhibition de fangcription de I'ARNm* de la
PréProPTH*.

Le phosphore stimule la sécrétion de PTH. Oha cet effet est direct sur les cellules
parathyroidiennes et qu’il ne passe pas par deéficaibns de la synthése de 'ARNm de la
PréPro PTH. Chez le porc, un exces de phosphosgt sersceptible de déclencher un
hyperparathyroidisme secondaire conduisant, a te&xmee ostéoporose (Won et al., 1996).
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b) La vitamine D et ses dérivés.
» Origine et propriétés biochimiques.

Les deux formes de vitamine D sont l'ergotcataf ou vitamine D d'origine
principalement végétale, et le cholécalciférol damine B, d'origine animale. Leur activité
est similaire, elles jouent le réle de prohormortgkes peuvent devenir toxiques a des seuils
relativement bas. Des provitamines alimentaires/@atuconduire aux vitamines,[2t D;, il
s’agit respectivement de I'ergostérol (transfornaé |a peau exposée au soleil) et du 7,8-
déshydrocholestérol. Avant de devenir une horme@mislienne calciotrope, la vitamine D
doit subir deux hydroxylations successives. La peeenhydroxylation intervient dans le foie
sur le carbone 25. Le 25-hydrocholécalciférol quoi résulte est la principale forme de
transport plasmatique et de réserfeetale. Dans le sang, il circule sous forme liéa. L
deuxieme hydroxylation intervient dans le rein enhduit a la formation de molécules
dihydroxylées. Deux d'entre elles jouent un rdlensdda régulation du métabolisme
phosphocalcique. Il s'agit du 1,25-dihydrocholéiééiol ou calcitriol qui est la forme active,
et du 24,25-dihydrocholécalciférol qui est la forimactive d'élimination en cas d'excés
(Meshy, 1995). La moelle osseuse et la peau sateptibles de produire localement du
1,25-dihydroxycholécalciférol. Dans ce cas, le itadt a un effet paracrine et non endocrine
(Underwood, 2000). Certaines plantes produisent également des déroeés 1,25
dihydrocholécalciférol .

Le mécanisme d'action au niveau cellulaire et &is génomique et non-génomique.
L’activité génomique est comparable a celle desnlooies stéroides. Le calcitriol se lie a un
récepteur cytosolique de I'entérocyte et le comgpkirsi formé va activer la transcription du
gene codant pour certaines protéines via des massdle mécanisme complexe a besoin de
48 heurespour se mettre en place. L’action non génomiquealaitriol est plus rapide. |l
joue sur la perméabilité ionique de la membransrpique et active un récepteur sur le pole
basolatéral de I'entérocyte, lequel stimule I'apsion cellulaire de calcium (Klein, 2001). En
cas de carence grave en calcium, a raison d'urerdeides apports recommandeés,
l'augmentation du calcitriol plasmatique sera difecau bout de 15 jours (Pointillard, 1998).

= Activité biologique du calcitriol.

Le calcitriol est une hormone calciotrope. Aueaiu intestinal, il favorise l'absorption de
calcium par les entérocytes. Il augmente la syethds calcium binding protéine par les
entérocytes. Il agit sur la synthése d’autres pregdjouant un réle dans I'absorption calcique
comme les calbindines et les pompes & Gbouvre également les canaux & Cdes cellules
intestinales.

Le calcitriol agirait également sur le tissueass permettant une mobilisation du calcium
osseux vers le liquide extracellulaire. En faitpdtentialise la PTH au niveau osseux. Au
niveau rénal, la vitamine D augmente la résorptiercalcium et donc diminue la calciurie.
Elle a la méme action sur le métabolisme des plaisph L'effet hypercalcémiant est
dominant chez I'adulte. A long terme, cette hypdeésraie due a la vitamine D provoque une
régression des glandes parathyroides.

» Régulation de la synthése de calcitriol.

Un certain nombre de facteurs influencent latsse de 1,25-dihydrocholécalciférol ou de
24,25-dihydrocholécalciférol, en rapport avec I''kmstasie phosphocalcique. Tout d’abord,
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la concentration sérique en 1,25-dihydrocholéa@olfest inversement proportionnelle a la
calcémie (Wuryastuti et al., 1991). Ensuite, il bamque cette synthése diminue avec I'age.
Les facteurs contrélant la synthése du calcitoolt sésumeés dans le tableau ci dessous.

Tableau VI : Facteurs contrblant la synthése du caitriol (Laigle, 1999).

Facteurs stimulant la synthese

Facteurs inhibant laynthése

Hypocalcémie
Hypophosphatémie
Hyperparathyroidie
25-hydrocholécalciférol
Hormone de croissance

Hypercalcémie
Hyperphosphatémie
Hypoparathyroidie
Calcitriol
Glucocorticoides
Thyrocalcitonine

Oestrogénes
Insuline
Prolactine

Figure 7 : Facteurs influencant la chaine de biosyhése du 1,25-dihydrocholécalciférol

et du 24,25-dihydrocholécalciférol (d’aprés Horst1986).
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En conclusion, le calcitriol ebtypercalcémiantcomme la PTH, dtyperphosphatémiant
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c) La calcitonine.
= QOrigine et propriétés biochimiques.

La calcitonine est sécrétée par les cellulesuCsgstéme endocrinien diffus APUD*.
L'essentiel de ces cellules se trouve dans la fodin@ulaire des glandes thyroides, le reste est
partagé entre les glandes parathyroides et le thyAecessoirement, on en trouve aussi des
cellules du systeme APUD dans le pancréas, l'imgek& rectum, la prostate, le poumon et le
col de l'utérus. La calcitonine synthétisée pathlgoide est parfois appelée thyrocalcitonine.
La calcitonine est d'une protéine de 32 acides @nalont la structure et l'activité biologique
varient selon les espéces.

Le mode d’action cellulaire de la calcitoninesga par la stimulation de 'AMPc dans les
cellules cibles : le taux d’AMPc augmente lors afeistration de calcitonine, néanmoins
dans une moindre mesure que lors d’administrateoRTH.

On trouve des cellules porteuses de récepteulidaieds a calcitonine sur 'os et le cortex
rénal.

= Activité biologique.

Au contraire des deux hormones précédenteslt#anine eshypocalcémiante Elle agit
principalement sur le tissu osseux en inhibantkomtion osseuse. En effet, les vertébrés
soumis a un apport régulier de cette hormone onsquelette plus dense. La calcitonine
réduit le nombre et I'activité des ostéoclastestietule I'accrétion osseuse via un récepteur
des ostéoclastes. Le mode d’action est mal conimjettion de calcitonine a raison de 0,4
mg/kg de PV entraine une hypocalcémie en 60 minsgaement qui se maintient environ
trois heures chez le porc. Chez le porc en crotgsdahyroidectomiseé, la calcémie est
identique a celle des porcs non thyroidectomisasadlcitonine sécrétée essentiellement n’est
donc pas prépondérante dans 'lhoméostasie caldigperc (Pond et al., 1971).

Au niveau rénal, la calcitonine diminue la ré¢dimm tubulaire du calcium (et donc
augmente la calciurie), des phosphates et desuchirEn outre, la calcitonine inhibe lad-
hydroxylase et donc diminue la formation de calditetn augmentant la synthése de 24,25-
dihydrocholécalciférol. Ainsi, elle a une actiorgestive indirecte. Elle agit également au
niveau d’autres tissus tels que le muscle et ke, fan augmentant la capture de calcium et de
phosphates de ces tissus. A part cette action hlg@uiante, la calcitonine a des propriétés
antalgiques et anti-inflammatoires. Enfin, elle ohioe la sécrétion de gastrine et de suc
pancréatique.

» Régulation de la sécrétion de calcitonine.

La sécrétion de cette hormone est favoriséeipathypercalcémie. Chez le porc, elle réagit
également aux variations de la magnésémie. Le gtucat les hormones gastro-intestinales
(gastrine par exemple) ainsi que la prise alimeatstimulent la sécrétion de calcitonine. Les
catécholamines (dont I'adrénaline) ont la mémeoacitChez le porc, le stress peut déclencher
des décharges de calcitonine. Ceci explique pourigsoB-bloquants et en particulier le
propanolol (utilisés en traitement de la fiévreuldtre chez la vache) diminuent la
calcitoninémie. En outre, la vitamine D3 a la cédigade stimuler les cellules C (Won et al.,
1996).
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Figure 8 : Réqulation et activité de la calcitonine

Prise alimentaire} 1,25 dihydroxycholecalciférol. Hormones digestives:
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A . .
calcitonine

Excrétion Accrétion Capture de Ca Action antalgique
urinaire de Ca osseuse par les muscles || et anti-
et le foie inflammatoire
d) Autres.

Outre ces trois hormones spécialisées, d’abtvarones sont susceptibles d’'influencer le
métabolisme phosphocalcique.

= (Estrogenes.

Les cestrogenes protegent les os de la résar@lme la vache, au moment de la mise bas,
le taux d’oestrogénes plasmatiques augmente ceagamti I'intégrité osseuse et diminue la
prise alimentaire. (Kelly, 1988). En outre, les mg@nes jouent un réle dans le métabolisme
0SSeux.

* Prolactine.
Chez la truie, on ne dispose pas d'informati@ree sujet. Par contre, chez la brebis, la

prolactine est capable a la fois de stimuler latte8se. de calcitfiol au niveau rénal et
d’augmenter I'absorption intestinale ‘de calciumépendamment de la vitamine D (Barlet,
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1981). Elle favorise également la libération de RftFhugmente le transport du calcium vers
le foetus chez la femelle gestante : elle rééqaililmnc la distribution du calcium au profit du
foetus.

Figure 9 : Action de la prolactine sur le métabolime calcique.

Prolactine

Action sur le rein : Action sur la parathyroide :
Synthése de calcitriol Synthése de PTH
Elévation de la calcémie par : Distribution du
calcium vers le foetus
Absorption du Réabsorption du Mobilisation du
calcium alimentaire calcium urinaire calcium osseux

» Les glucocorticoides.

Pour linfluence de ces hormones sur le métabwi calcique, aucun travail n’est
disponible chez le porc. Cependant, chez difféseaspeces, le cortisol diminue la calcémie
et la phosphatémie en agissant sur le métabolisseus et I'absorption digestive du calcium.

Les glucocorticoides agissent sur le métabolissseux selon des modalités difficiles a
cerner: a des concentrations physiologiques, fikibent l'ostéolyse mais a dose
thérapeutique, ils favorisent l'ostéolyse. L'actamse dépendante des glucocorticoides sur le
métabolisme osseux est due a leur influence switésse de déegradation des récepteurs
osseux au 1,25 dihydrocholécalciférol. En paralliEde glucocorticoides inhibent I'absorption
intestinale de calcium en inhibant la syntheseal@tdol (Moussie, 1993).

» Les catécholamines et leurs analogues structuraux.

Les catécholamines stimulent la sécrétion deitoaine. Si on injecte a une vache en péri
partum a la fois de I'adrénaline et dedloquants, on provoque un coma vitulaire. Parrepnt
si on injecte a une vache de l'adrénaline et [gledoquants, on ne déclenche pas de coma.
Cette observation est due au mécanisme de réguleditulaire de la synthese de calcitonine.
La production de cette hormone est provoquée parawgmentation de concentration en
AMPc cytoplasmique. Les substances susceptibledirdmuer le taux dAMPc au sein des
cellules C de la thyroide vont donc diminuer lacitahinémie. C’est le cas d@sbloquants
car les AMPcyclases se comportent comme des résgfit@drénergiques (Barlet, 1981). La
calcitonine étant une hormone hypocalcémiante, rmamtien a de faibles concentrations
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favorise la stabilité de la calcémie en péri part@et effet def—bloquants est utilisé en
thérapeutique dans le cas de la fievre vitulaiezdh vache laitiere.

2. Régulation non hormonale.

a) Le phosphore.

On a vu le lien entre le phosphore alimentairéadsorption intestinale du calcium. Le
phosphore stimule également la sécrétion de pamtre. Un excés chronique de phosphore
peut méme provoquer un hyperparathyroidisme seaendan outre, la phosphatémie exerce
un rétrocontréle négatif sur la synthése de caitipar le rein.

b) Le magnésium.

Le magnésium est le cofacteur de nombreusesn@wyntervenant dans I'homéostasie
calcique. La premiére hydroxylation de la vitamiD8 au niveau du foie, la seconde au
niveau rénal nécessitent l'intervention de magmasicet élément est donc indispensable a la
synthese du calcitriol.

En outre, la mobilisation de PTH a partir dglande parathyroide nécessite également une
enzyme dont le cofacteur est le magnésium. La gé@tialyse fait également intervenir cet
élément. Par conséquent, un apport faible en magnémoins de 0,08% de la MS) diminue
le taux de mobilisation du Ca osseux. La mobil@atiu calcium osseux est donc magnésium
dépendante (Kelly, 1988).

c) L’acidose et I'alcalose.

La valeur du pH artériel influe sur la répadiitides formes ionisées et non ionisées du
calcium dans le sang. Si le pH diminue, la fracttn calcium ionisée plasmatique libre
augmente. Cela est di a la compétition entre les @alcium et les ions *Hvis-a-vis des
protéines de transport. L'albumine a un réle tamps+a-vis du pH plasmatique. Les ion§ H
en excés vont déloger les ions?Caur les groupements carboxylés de la molécule
d'albumine. Donc en cas d’acidose, la fraction ionisée augmemtprotége I'organisme
contre un risque d’hypocalcémie méme si la valeulaccalcémie totale est diminuée (Laigle,
1999). En revanche, une alcalose va entrainer ymachlcémie fonctionnelle. Ce phénomene
fait partie de la physiopathologie de la spasmaplihez 'homme. Une respiration mal
contr6lée entraine une alcalose respiratoire pdwdawutir a une crise de tétanie.

De plus, chez le chien et le rat, on a monte lops, et peut étre le rein, sont réfractaires a
I'action de la PTH lors d'alcalose, et plus semsildn cas d'acidose métaboliqgue (Moussie,
1993). Par conséquent, les mécanismes d’utilisates réserves osseuses de calcium sont
plus efficaces si le pH sanguin est légérementeacdh peut influer sur le pH sanguin via les
apports en éléments ionisées dans I'alimentation.
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d) Le bilan électrolytique.

Les mécanismes d'utilisation des réserves ossedss calcium sont plus efficaces si le pH
sanguin est légerement acide. On peut jouer supktesanguin par le biais du bilan
électrolytique de la ration ou BACA*. Le potassi@st I'un des quatre minéraux qui ont une
forte influence sur I'équilibre acido-basique dungaComme le sodium, il posséde une
charge positive et est alcalinisant. Au contraieechlore & charge négative est acidifiant.
Chez le porc on peut utiliser I'équation suivaridermad et Lebret, 2000) :

BE* (en mEq /kg de matiére séche) = (N&2,99 + K/39,1 - CI/35,45) * 1000.
Avec Nd, K" et CI exprimés en g/kg de matiére séche.

Figure 10 : Influence de I'absorption des électrolgs sur le pH sanqguin.

Tube digestif Sang
Na', K > Na', K*
pH
H* < H*
Cl » CI
pPH <
HCOs “ HCOs

e) Les vitamines.

D’autres vitamines que la vitamine D jouent wlerplus ou moins direct dans le
métabolisme phosphocalcique. C'est le cas de lamwite A et de la vitamine C qui
interviennent dans la synthése de la trame pragéilgul’os. D’une part, la vitamine C est un
le cofacteur de certaines hydroxylases, c’est dte amaniere qu’elle intervient dans la
synthese de collagene. En effet, la polymérisation protocollagene se fait grace a
I'hydroxylation de résidus lysil- et -prolyl. D’aw part, l'intoxication en vitamine A se
traduit par un épaississement de I'os (SFVB, 2002).

De nombreux facteurs influencent la calcémieariéoins, la parathormone, le calcitriol et
la calcitonine sont les plus déterminants. Leutesrdespectifs sont illustrés dans le schéma
11. L'intervention des autres hormones est pluscp@ile. La prolactine intervient chez les
femelles reproductrices, contribuant & [I'adaptatidn métabolisme & des besoins
physiologiques plus intenses. Les facteurs non bpaux de régulation de la calcémie sont
essentiellement d’origine alimentaires. Nous allétsdier dans le paragraphe suivant les

besoins de la truie au cours de sa carriere écopuant la fagcon de recouvrir ces besoins.
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Figure 11 : Réqulation de la calcémie.
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ll. Apports recommandés et mise en ceuvre.

La productivité des animaux ayant évolué enafig, les recommandations ont évolué en
fonction des performances zootechniques des truasapports recommandés en minéraux
sont généralement exprimée en g/kg d’aliment emderala teneur en énergie de l'aliment
étant connue, en EN*/kg MB* ou ED*/kg MB. Dans ceapitre, les recommandations en
minéraux seront exprimées en g/jour, car c’estelales unité qui permet de comparer les
différentes sources bibliographiques.

A. Du besoin aux recommandations.

Les parametres zootechniques comme le GMQ* &O* lutilisés habituellement en
alimentation pour déterminer les besoins alimeesaides animaux ne permettent pas de
déterminer les besoins en calcium. La calcémia gthbsphatémie ne sont pas non plus de
bons indicateurs du fait de leur régulation. Parséguent, L"Agricultural Research Council"
a utilisé pour la premiere fois en 1967 la méthftaatorielle de calcul des recommandations
(Gueguen et Perez, 1981). Cette méthode factogstleitilisée en Europe, elle se divise en
deux étapes. La premiere étape permet de défmibésoins de I'animal en fonction de sa
production. La deuxiéme étape permet de calcuteapports recommandés en divisant les
besoins par le coefficient d’utilisation digestidee NRC* pour sa part, se base sur une
méthode empirique a partir de la bibliographie retsepposant un niveau de consommation
correspondant aux besoins en énergie de la trgtamgge (Chauvel, 2002).

1. Evaluation des besoins en calcium chez la truie.

L'intérét de la méthode factorielle est de pauaolapter le calcul des besoins au niveau de
performance de I'élevage et a la quantité d'alimenhsommée. On peut donc ajuster les
rations de maniere plus fine. Les besoins sontigigéd en plusieurs catégories : entretien,
croissance, gestation lactation.

a) Besoins d’entretien.

Les besoins d’entretien permettent de compdesepertes urinaires et fécales inévitables.
On détermine ces pertes lors d’essais effectués des radio-isotopes (INRA, 1989). Le
besoin d’entretien est de 35 mg/kg PV*/jour pourcdcium (Guéguen et Perez, 1980 ;
Guéguen et Perez, 1981 ; INRA, 1989 ; Perez, 19Z8).besoin d’entretien représente
seulement 35% du besoin total en calcium chez fe gaarcutier contre 65% chez la truie
reproductrice. L'estimation du besoin d'entretien phosphore a diminué de 40 mg/kg
PV/jour (Perez, 1978) a 20 mg/kgPV/jour (GuégueRerez , 1980).
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b) Besoins de croissance.

Les besoins de croissance sont évalués par lgaidemoyen quotidien. lls varient selon
I'age des animaux. Plus I'animal prend de l'ageles les besoins de croissance par kg de
gain diminuent. Ces besoins sont plus difficileévaluer, car ils dépendent a la fois de la
vitesse de croissance et du niveau de minéralisaseuse que I'on recherche.

En France, le critere que I'on cherche a optimihiez le porc en croissance est la résistance
de l'os a la rupture. En augmentant les apportsneméraux on peut augmenter la
minéralisation osseuse mais cela n'améliore passiatance de I'os (INRA, 1989).

Outre Atlantique, on se base sur les apports@itant d’atteindre le GMQ maximal. La
encore, les besoins en minéraux permettant d’dteita résistance et le poids en matiere
séche maximale des os sont supérieurs de 0,1%xadeela France. Cependant, il n’est pas
certain que ces deux critéeres soient révélateuls sididité des os (NRC, 1998).

Tableau VIl : Besoins de croissance en calcium (ayikg de croissance).

Poids vif| Besoin net de croissance
(en kg) Perez, 1978 Guéguen et Perez, 1980 INRA, 1989
Calcium |Phosphor¢Calcium | Phosphore| Calcium Phosphore
10 11 7 11 7
20 13 8 10 6 11 6
35 9 6 10 6 9,5 6
50 8 5,5 9,5 6 9 5,5
70 7 5 9 5,5 9 5,5
100 5 3 8 5,5 8 5,5
> 100 7 5,5 7 5,5

Les besoins de croissance chez la cochette pasfait I'objet de travaux spécifiques. Par
conséquent on applique a cette catégorie d’aninesixrecommandations des porcs en fin de
croissance (INRA, 1989). Ensuite, la croissancepgarsuit tout le long de la carriére
economique des truies. Certains auteurs estimeérgdein de croissance d'une truie gestante,
hors croissance fcetale, a 5g de Ca et 3 g de R/lgaissance (Guéguen et Perez, 1981 ;
INRA, 1989). Cette valeur correspond au besoinrdessance des porcs de plus de 100 kg
(Perez, 1978).

c) Besoins de gestation.

Les besoins de gestation, sont négligeablesdés< premiers mois et sont pris en
considération seulement dans le dernier tiers dgetdation (INRA, 1989 ; Walker et al.,
1993).

La teneur corporelle en calcium et en phosphne porcelet nouveau né avoisine les 10 et
60 g/kg respectivement. Le besoin de gestationritédenc du poids de la portée. Une truie
mettant bas a une portée de 12 kg nécessite ennmmy&g/jour de Ca et 2 g/jour de P les
cing derniéres semaines de la gestation. Si l&@gése 14 kg a la naissance, les besoins de
la truie passent a 3,7 g/jour de Ca et 2,2 g/j@iPdGuéguen et Perez, 1981). Pour 'INRA
(1989) le premier cas de figure correspond a uumie tnullipare* et le second a une truie
multipare*. Cette estimation concerne uniquemetdéssance foetale et doit étre ajoutée aux
besoins d’entretien et de croissance de la truie.
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d) Besoins de lactation.

Les besoins de lactation correspondent aux géarde minéraux exportés dans le lait. lls
sont proportionnel a la production laitiere derisid. La concentration du lait en minéraux
évolue au cours de la lactation (voir premiéreiparA 4-5 semaines de lactation, les besoins
nets de lactation sont de 2 g/kg de lait pour leiga (INRA, 1989). Pour une truie allaitante,
ces besoins doivent étre ajoutés aux besoins dt@niret de croissance.

Fiqure 12 : Bilan des besoins de la truie reprodudte déterminés par la méthode
factorielle.

S g'ko de

croissance

estation :
3 gfjour primigestes
.7 gfjour autres

Entretien :
35 mg PVijour

Lactation :

2 g kg de laitfjour

2. Coefficient d’utilisation digestive.

L'excrétion féecale comprend une partie endodéet®, préalablement absorbée et utilisée
par l'animal. La quantité absorbée est donc | 5 Fi*représentant la fraction indigérée
provenant de l'alimentation. Cette distinctioniegiortante car, pour le calcium, fe représente
20 a 25% de F (Perez, 1978). Pour en tenir comgms tbs recommandations, on utilise le
CUDr* (ou True Absorption) et non le CUDa pour Eaul des apports recommandeés :

CUDr =[ I- (F-fe)J/ |
Avec : I= ingéré ; F = fécal ; fe = fécal endogend = urinaire. Notons que Fi = F-fe =
fraction indigérée provenant directement de l'atitne

Il est impossible de tenir compte de tous leseiars de variation du CUD, on utilise donc
des CUDr moyens (Perez, 1978). On calcule un CUByem a chaque stade physiologique.
Les recommandations seront calculées en divisdddein de I'animal par le CUDr :

AR* = besoin total/CUDr
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a) CUDr des animaux en croissance.

Le CUDr est de 70% chez le porcelet de cingskilbdiminue au cours de la croissance
pour atteindre 45% chez le porc de plus de 50 ksSanimaux sont trés carencés, a raison
de 2 g de calcium par jour alors que les AR samptars supérieurs a 10 g/jour, le CUDr peut
atteindre 80% mais cette situation n'est pas asgamte en élevage intensif car elle
s'accompagne de troubles pathologiques (INRA, 1989)

b) CUDr de la truie reproductrice .

Le CUDr moyen est de 45% chez la truie gestantie 55% chez la truie allaitante (INRA,
1989).

3. Rapport phosphocalcique.

a) Rapport phosphocalcique préconisé.

Il n'est pas question ici de détailler les resmndations en phosphore. En revanche, on ne
peut pas aborder les recommandations en calcius &arguer le rapport phosphocalcique
c’est a dire le rapport Ca/ P. Le NRC conseillgdilibrer la ration de facon a ce que ce
rapport soit compris entre 1 : 1 et 1,4 : 1 s'tllemsé sur la teneur en phosphore total et entre
2:1et3:1sions’intéresse a la teneur ersphore disponible (NRC, 1998 ; Thomas et
Kornegay, 1981). Le rapport phosphocalcique egtius souvent exprimé en fonction de la
teneur en phosphore total, plus facile a estimes. ineilleurs résultats en terme de GMQ ,
d'IC, de solidité des os et de teneur en matiezkesdes os sont obtenus pour un régime non
carencé en phosphore avec un rapport Cg& aBx alentours de 1,3 : 1 (Qian et al, 1996 ;
Reinhart et Mahan, 1986 ; Thomas et Kornegay, 1981)

b) Carence relative en phosphore ou effet d'une augmtien du
rapport Ca : P.

Une carence relative en phosphore est fréquitarie les aliments industriels (Reinhart et
Mahan, 1986 ; Qian et al, 1996). Elle a des coresécps économiques car elle ralentit la
croissance des porcs charcutiers en finition etreunge leur consommation d'aliments. Elle
affecte également la teneur en matiéere séche sblidité des os. Ces effets se font sentir
quand le rapport phosphocalcique dépasse 2 : 1efPd872 ; Reinhart et Mahan, 1986).
Quand le rapport Ca : P dépasse 1,7 : 1 pendamiois) on peut observer une hypercalcémie
autour de 120 mg/L associée a une hypophosphatirtoar de 62 mg/L, contre 110 mg/L et
80 mg/L pour un rapport Ca : P adéquat (Reinhavta#tan, 1986 ; Qian et al., 1996).

Cette carence relative peut étre due a un défaphosphore (Thomas et Kornegay, 1981)
ou a un exceés de calcium (Reinhart et Mahan, 198&jces de calcium est mieux supporté
s'il est accompagné d'un exces de phosphore, cenaptire que le rapport phosphocalcique
est au moins aussi important que la teneur detianr@an ces deux minéraux (Reinhart et
Mahan, 1986). Notons que I'excés de calcium pevooer des calcifications erratiques sans
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manifestations cliniques associées (Gilka et Sugtieé®3). La carence en phosphore entraine
une moindre minéralisation osseuse (Kornegay etriBisp 1981).

c) Carence relative en calcium ou effet d’'une dimionitdu rapport
phosphocalcique.

La carence relative en calcium n'a pas de comswgs délétéres sur la vitesse de
croissance, pourvu que les apports en phosphoeatssiffisants. Quand des animaux en
croissance regoivent un régime dont le rapport pihosalcique est de 0,75 : 1 pendant un
mois, la calcémie n'est pas affectée. La calcénmnde si le rapport Ca : P estde 0,2 : 1
(Eklou-Kalonji et al., 1998). En revanche, on obsemune augmentation des teneurs
plasmatiques en parathormone et calcitriol pourrapport Ca : P de 0,75 : 1. On parle
d'hyperparathyroidisme nutritionnel. Cet hyperdamdidisme a pour conséquence
lésionnelle des calcifications erratiques qui Betéént pas la croissance des porcs (Gilka et
Sugden, 1983).

Le rapport phosphocalcique doit étre équilibeefdcon a avoisiner 1,3 : 1. La carence
relative en phosphore a plus de conséquences éapnesrgue la carence relative en calcium.

B. Les recommandations.
Les recommandations sont calculées pour obieeniveau de performance optimum des

animaux. L'utilisation d'un exces de minéraux paport a ces recommandations n'est pas
souhaitable, car il n‘améliore pas les performafi€emegay et Thomas, 1981).

1. Modalités de rationnement.

a) Classifications des animaux en catégories.

Les aliments industriels pour porc sont adaptéstade physiologique des animaux. Pour
les porcs en croissance, on distingue plusieunspg®d'animaux, correspondant a des bandes
et & des catégories d'aliment. Nous allons nodsesser a la truie reproductrice a partir du
stade de croissance, tel que définit ci dessous.

Tableau VIl : Classification des animaux utiliséeen alimentation (INRA, 1989).

Groupe Poids vif Age GMQ

1% age 5a10 kg 21 a 40 jours 200 a 250 gl/jour

2*™age 10 a 25 kg 40 a 70 jours 500 a 550 gl/jour

Croissance 25260 kg 70 a 130 jours 700 a 750rg/jo

Finition 60 a 100 kg 130 a 180 jours 650 a 700uy/jo

Début de gestation 130-180 Deux premiers tiers de  400-500 g/jour
gestation

Fin de gestation 160-200 Dernier tiers de gestation. ~250-200 g/jour

Lactation 140-180 - -
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Ce tableau reprend la classification de I'INRA, plus complete. Les performances
zootechniques de ce tableau datent de 1989, adieis donc un peu obsolétes. D'autres
collectivitées d'auteurs peuvent choisissent d'auteominations. Par exemple, I'I'TP a choisi
de nommer "nourrains” les porcelets de 25 a 4Gsjetile "2™° age" concerne des animaux
de 12 a 30 kg. Quand aux futurs reproducteurscdebettes de 25 a 100 kg et les jeunes
verrats, ils sont regroupés dans une seule cag@or, 1998).

b) Consommation des animaux.
Souvent, les rations pour les porcs sont cadsul® partir de la valeur énergétique des
aliments en kilocalories (ou en Joules). Néanmdaseneur en minéraux des aliments est
exprimée en g/kg d'aliment. C'est pourquoi il espartant de connaitre la consommation

moyenne des animaux en kg pour déterminer les ARaeet en P.

Tableau IX : Consommation moyenne en aliment (INRA1989 : ITP, 1998).

Groupe IC Consommation d'aliments

1% age a partir de 26 jours 1,4 85 & 500 gljour

2°M™age 1,65 500 & 1200 g/jdur

Croissance 3a3,.2 1,3 & 2,5 kg/jour

Finition 32a3,4 2,5 a 3,1 kg/jcur

Début de gestation - 2,5 & 2,56 kgl/jour

Fin de gestation - 2,5 kgl/jour d'aprés I'INRA
2,88 kgljour d'aprés I''TP

Lactation - 4,5 a5 kgljour d'aprés I'INRA
augmentation la premiere semaine puis a
volonté d'aprés I'ITP

TAliment & 900 g MS*/kg
Aliment & 870 g MS/kg
3Aliment & 850 g MS/kg

La quantité d’aliment consommé a considérablérokangé en dix ans en ce qui concerne
la fin de gestation et le début de lactation, cel@espond a une évolution de la génétique des
animaux.

2. Apports recommandés chez les cochettes en
croissance et finition.

Dans les tables, les recommandations sont géméat exprimées en % de matiére seche
d'un aliment dont la valeur énergétique est conmar pouvoir comparer les différents
travaux, nous exprimerons les AR en g/kg MS.
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a) Généralités.

Les avis sont partagés concernant le rationnemerminéraux des cochettes. Certains
auteurs constatent que les besoins en Ca et es Ruikes sont Iégérement plus importants
gue ceux des males en engraissement (Thomas eeddayn1981). Cependant, il n'est pas
démontré que l'obtention d'une minéralisation opléndu squelette des cochettes augmente la
longévité économique des truies. De méme, les ragesit une meilleure vitesse de
croissance n’ont pas forcément des besoins en @a Rtsupérieur aux autres races (ou alors
la difféerence n’est pas significative). En revancles traitements a la somatotropine
employés outre Atlantique rendent nécessaire une gtande richesse de la ration en
minéraux, car les animaux consomment moins d'alifidRC, 1998).

b) Comparaisgn des recommandations usuelles (INRA9 199P,
1998 NRE;1998).

Les tables de recommandations en Ca et en pPatdes en croissance finition sont présentés
en annexe 2, 2bis et 2ter. En 1989, les recommiandabnt été données pour un GMQ
moyen de 750 g/jour entre 20 et 100 kg de PV, datmction entre les futurs reproducteurs
et les porcs charcutiers (INRA, 1989).

Entre temps, la qualité génétique des animaéwotué et I'l'TP a déterminé pour les porcs
charcutiers trois niveaux de recommandations pesr @MQ moyens de 750, 800, et 850
g/jour. En outre, ITP préconise de rationner leshettes de facon a obtenir un GMQ moyen
de 700 g/jour de 25 a 90 kg. Ensuite, I'aliment debir une valeur énergétique de 3050 en
ED ou 2170 en EN kcal/kg de MB (pour 850 g de M$ gpa MB) jusqu'a la saillie (ITP,
1998). La teneur recommandée en calcium de ceteatimmst de 8 g/kg pour 5 g/kg de
phosphore soit un rapport Ca : P de 1,6.

Figure 13 : Comparaison des AR pour la cochette (emyjour).

’g 30 —— Ca en g/jour selon NRC,

&5 1998

< / - 4 - P en g/jour selon NRC,

2 20 / 1998

g 15 | 97 -eq. ... e e X —e— Ca en g/jour selon ITP,

g e TIXT s ---c.-a 1998

S 10 5=~ -- @ --P en g/jour selon ITP,

g 5 1998

g —#— Ca en g/jour selon INRA,

8 0 \ \ \ \ \ \ \ \ \ 1 1989

o 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 12— x — P en gljour selon INRA,
Poids des cochettes (en kg) 1989

Dans la figure 12, les recommandations en ddTd® sont plus élevées en début de
croissance (jusqu'a 80 kg de PV) car elle ne tiahpas compte de la restriction du GMQ a
700 gl/jour. Les recommandations francgaises enwalsont plus élevées que celles du NRC,
sans doute a cause de la différence de méthodeldaton.
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3. Apports recommandés chez la truie reproductrice.

Nous allons comparer les recommandations d®ANde I''TP et du NRC pour les truies
car il s'agit des références utilisées par leseglevet les formulateurs d'aliments. Les apports
doivent couvrir a la fois les besoins d’entretiadd, gestation, de lactation et les besoins de
croissance des truies.

a) Généralités.

En élevage industriel, la conduite en bandes gqee les truies reproductrices soient mises a
la saillie juste apres le sevrage des porceletstitlonc préférable de limiter la perte de poids
des truies en lactation afin d’éviter les probléerdesvenue en chaleur apres le sevrage des
porcelets. Les truies ont tendance a développercanee de poids sinusoidale lorsqu'elles
sont alimentées a volonté (Friend, 1971). Comnustilé sur la figure 14, elles prennent du
poids durant la gestation et en perdent une pdutiant la lactation. La conduite alimentaire
de la truie doit donc étre raisonnée sur I'enserdhbleycle de production. Il convient de faire
en sorte que les truies constituent des réserveswas de la gestation, sous forme de tissus
gras, qui seront utilisée en lactation pour comeehs déficit alimentaire. Les truies trop
grasses juste avant la mise bas sont plus senaiblpsoblémes de parturition et consomment
moins d’aliment en lactation. Les truies trop meagy@ I'entrée en lactation risquent de
maigrir encore plus et d’avoir des difficultés lates cycles de reproduction suivants (ITP,
2000). En outre, le poids vif des truies augmehiaalsaillie a l'autre, car elles n‘ont pas fini
leur croissance.

Fiqure 14 : Courbe de poids d'une truie au cours de deux premiers cycles de
reproduction (Friend, 1971).
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Il faut garder a I'esprit que I'élévation detdmpérature ambiante provoque une diminution
de l'appétit des truies. La température de conpodr les truies, théoriquement respectée
avant la mise bas, est de 18 a 20 °C, en revanokgempérature de 30 a 32° est nécessaire a
la survie des porcelets nouveaux nés. Cette tepérde 30 a 32 °C est appliqguée dans le
« nid a porcelet » (espace délimité par un sohpétiune lampe chauffante a proximité de la
truie). La température ambiante en maternité, déutdde lactation, est donc de 20 a 22 °C ce
qui est plus que la température de confort degsdr(lRéseau Cristal, 1997). Par conséquent,
certaines bétes ne consomment pas intégralementagon ce qui peut se ressentir sur la
couverture de leurs besoins.

b) Comparaison des recommandations usuelles (INRA9 199P,
1998 ; NRC, 1998).

» Truie gestante.

On l'a vu, les besoins en calcium de la truignaentent durant le dernier tiers de la
gestation. Seul I'I'TP (1998) utilise deux complémseminéraux différents en gestation de
facon a tenir compte de cette variation. La filalgestation correspond aux 30 derniers jours
dans ce cas. Cette facon de procéder est plusagpmante pour I'éleveur. Au niveau
individuel, les truies les plus maigres doiventgesisau niveau de rationnement élevé (2,88 kg
d’aliment/jour) dés le début de la gestation (IT898). L'INRA considére qu’un seul aliment
suffit pour toute la gestation. La divergence etgsedeux organismes provient du fait qu’ils
se basent sur deux tableaux différentes du mémeagelvL’'INRA se base sur le tableau 17
qui préconise un seul niveau de calcium et de gfmspen gestation alors que I'ITP se base
sur le tableau 21 qui préconise deux niveau d’@ppar minéraux en gestation (tableaux 17
et 21, INRA, 1989 en annexe 3)

Tableau X : Recommandation en calcium et en phosph®chez la truie gestante.

Proportion dans la ration Apport global journalier
Source ED Ca (%)|P (%) | ED Consommation| Ca Ptotal [Ca:P
(kcal/kg) (Kcal/jour) | d'aliment (g/jour) | (g/jour)
(kg/jour)
INRA, 1989 3000 1 0,55 7500 25 25 13,75 18:1
ITP, 1998
Début de gestation 3050 1 0,50 7800 2,56 25,6 12,8 20:1
Fin de gestation 3050 1 0,50 8800 2,88 28,8 14,4 2,0:1
NRC, 1998 3400 1 0,60 6290 1785 13,9 11,1 1,7:1

! Aliment & 870 g MS/kg
Aliment & 850 g MS/kg
3Aliment & 900 g MS/kg

Les recommandations d’apport en MS et en calgant quasiment deux fois plus élevées
en France qu'aux Etats unis, sans doute a caukediéérence de méthode. Close et Cole
(2000) rejoignent le point de vue du NRC. Leur priggion pour le calcium et le phosphore
chez la truie en gestation est de 15 et 12 g/jbearNRC (1998) rationne a un niveau de
consommation correspondant aux besoins en éneegdia fluie gestante de l'ordre de 6200-
6500 kcal ED, ce qui est beaucoup moins que ce pyaeonise I'INRA, 7500 kcal au
minimum. Si les truies consomment moins de 1,8 'ktindent par jour, il faut supplémenter
I'aliment en calcium et en phosphore, de fagconadér é& méme apport minéral (NRC, 1998).
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¢ Truie allaitante.

Pour la truie allaitante, les recommandationst seimilaires dans les trois sources
bibliographiques. En France, les éleveurs effe¢tueouramment un ajustement du
rationnement a l'appétit de la truie au cours dadtation.

Close et Cole (2001) se situent au dessus demreandations usuelles : ils recommandent
de fournir quotidiennement 45 g de Ca et 35 g de P.

Tableau X| : Recommandation en calcium et en phosmie chez la truie allaitante.

Source Consommation Ca (g/jour) P total (g/jour) Ca:P
d'aliment ( kg/jour)

INRA, 1989 | 45a5 36a44 24,8 4 30,3 1,45:1

ITP, 1998 2,88 a volonté 25,92a54 18,72 a2 39,6 1,38:1

NRC, 1998 5,25 39,4 31,5 1,25:1

! Aliment & 870 g MS/kg
“Aliment & 850 g MS/kg, on considére que la quamtis&imale d'aliment ingérée est de 6kg de MB.
SAliment & 900 g MS/kg

» Cas patrticulier des primipares.

Les recommandations usuelles ne font pas étaamy de porté des animaux. Pourtant, la
croissance des truies est d'autant plus importaugd'animal est jeune. Les truies multipares
stockent mieux le calcium alimentaire. Les primgsaisont plus sensibles aux fractures
fémorales, c’est pourquoi il faudrait envisagelekesupplémenter en calcium (Giesemann et
al., 1998).

c) Influence de lalimentation en calcium de la trusur les
performances.

La teneur en calcium et en phosphore de lamatle la truie gestante n'a pas de
conséguences sur la taille et le poids de portéunia proportion de morts nés ou de feetus
momifiés (Harmon et al., 1971 ; Kornegay et Kit882 ; Kornegay et al., 1985 ; Mahan et
Fetter, 1982 ; Mahan et Vallet, 1997 ; Miller et B994 ; Wuryastuti et al., 1991). Le poids
des truies a la saillie, a dix jours de gestatiota mise bas et lors du sevrage ne sont pas
affectés non plus par la quantité de calcium ingémdant la gestation (Harmon et al., 1971 ;
Mahan et Fetter, 1982). En revanche, la tailleegidids de portée ont des conséquences sur
les besoins phosphocalciques des truies. La tarenratiere seche de leurs os est plus faible
si elles allaitent une plus grande portée, ce gnifee qu'elles se déminéraliseraient pour
couvrir les besoins en calcium des porcelets (MaxstoMahan, 1986). Il peut donc étre
judicieux d’ajuster les apports a la productiviesdruies (Mahan et Newton, 1995).

Selon certains auteurs, la fertilité* des trumsst pas affectée par I'apport en Ca et en P
durant la gestation et la lactation, les truiespless carencée de cette études recevant 11,7 g
de Caljour et 9 g de P/jour (Mahan et Fetter, 198a@ur d'autres, la fertilité, la fécondité* et
le nombre de truies gravides par rapport au nomérteuies saillies sont affectés par un faible
niveau d'apport phosphocalcique soit 10,3 g deoGagt 11 g de P/jour (Kornegay et al.,
1973). Les niveaux d'alimentation minérale sont garables entre les deux essais, en
revanche, les rapports phosphocalciques sont eliffépuisque Mahan et Fetter (1982) visent
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un rapport Ca : P de 1,3 : 1 contre 0,9 : 1 pournggay et al. (1973). Le rapport
phosphocalcique influence donc plus la fertilitéugudéficit d’apports en Ca et P.

En ce qui concerne linfluence du rationnemenCa et P sur la production laitiere chez la
truie, les avis sont partagés. Miller et al. (198d3ervent que la teneur en calcium du lait a 7
jours de lactation est significativement corrélég apports en Ca de la truie durant les deux
derniers tiers de la gestation et la lactationteCedlation disparait au milieu de la lactation.
Evert et al. (1998) constatent que le rationnengniCa et P de la truie allaitante a une
influence sur la quantité de Ca excrété dans tentais pas sur la rétention de Ca par les
porcelets. Au contraire, d'autres auteurs considéeau'il n'y a pas dinfluence du
rationnement en Ca et P de la truie sur la comipasitu lait (Harmon et al., 1971 ; Mahan et
Fetter, 1982).

Wuryastuti et al. (1991), constatent que la @ale des porcelets est affectée par le
rationnement en Ca et P de la mere au cours destatgn et de la lactation. Dans cet essai,
les truies étaient rationnées en gestation et mswad libitumen lactation. Pour calculer les
apports en Ca maximums en lactation on va fairgpbthése qu’une truie peut ingérer
jusqu’a 6 kg de MB/ jour. Les niveaux de rationnatrétaient de 10-12,5 ; 16-20 et 22-27,5¢g
de Caljour en gestation et jusqu’a 30 ; 48 et §@ugimaximum en lactation. Les calcémies
des porcelets sont similaires a la naissance queekqit le régime de la mére (respectivement
94,42 ; 96,32 et 97,05 ug/mL). Mais ensuite, lesc@lets dont la mére recoit un des deux
régimes pauvres en calcium ont du mal a maintenir talcémie au cours de leurs dix
premiers jours de vie (80,12 ; 87,27 et 102,80 jLgdm O jours).

Les recommandations donnent un ordre de grandlenlest pas exclu de supplémenter
légerement en calcium les truies anorexiques, tehattes et les truies particulierement
prolifiques. En revanche, il serait inutile voiréfaste pour les performances de I'élevage de
dépasser systématiqguement ces recommandations.

C.Les Sources de calcium.

La comparaison de différentes tables est souvasdrdeuse car un grand nombre de termes
sont utilisés en francais comme en anglais : digildé, absorption, utilisation digestive,
rétention, balance, "apparent digestibility, trugedtibility, net retention” ... Ces termes n'ont
pas toujours la méme signification d'un article 'autte (Peeler, 1972). Ici, le terme
« biodisponibilité » est un terme général regrotipplasieurs criteres d’appréciation de
I'efficacité alimentaire des sources de minéraux.

1. Appreciation de la biodisponibilité.

La disponibilité d'un minéral dans un alimerit @ifficile a mesurer. Il faut que l'aliment a
tester soit tres concentré dans la ration et fegmenviron 70% des apports du minéral en
guestion (Bravo, 2001). La biodisponibilité desnéddts est obtenue a partir d'une réponse de
I'animal a I'apport de minéral. La méthode décauléype de réponse que I'on étudie.
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a) Reéponse zootechnique.

La réponse classique utilisée en alimentatioa deimaux de rente est une réponse
zootechnique. Il s'agit d’'une disponibilité métagok. On utilise le plus souvent le GMQ ou
I'lC. Comme dans le cas de I'évaluation des besogtte méthode n'est pas satisfaisante pour
évaluer la biodisponibilité du calcium, car I'horatasie de ce minéral compense longtemps
les erreurs de rationnement qu’il s'agisse de caremu d’excés. Elle peut étre utilisée
seulement si I'animal subit une perte massive atdige, donc seulement en lactation chez la
truie (Bravo, 2001).

b) Disponibilité digestive.

On peut également se baser sur la disponikiiliféstive, estimée a l'aide de critéres définis
plus haut, comme le CUDa, le CUDr et la rétentibes pertes fécales endogénes,
indispensables au calcul du CUDr, sont estiméésdie d'isotopes radioactifs, ce qui rend
cette méthode colteuse (Ammermann, 1995 ; Bravbl)2QCe type de critere dépend
beaucoup de I'état physiologique de I'animal (Guwdgul970). Les études de disponibilité
digestive ont été faites pour la plupart chez desaux en croissance (Ammerman, 1995 ;
Peeler, 1972). Ceci rend I'extrapolation aux anikredultes hasardeuse.

c) Accrétion osseuse.

La réponse basée sur I'accrétion osseuse esttilisée pour le calcium. La encore, il s'agit
d’'une disponibilité métabolique mais elle est piégélatrice que les réponses zootechniques
pour le calcium. En effet, I'os est le compartima&ntkant qualitativement le plus de calcium.
Pour estimer la qualité de I'accrétion osseuseeon utiliser des méthodes simples comme la
mesure de la teneur en matiere seche ou en cedtnesou de plusieurs os. On peut
également mesurer la résistance d'un os (souveitid® a la rupture a l'aide de la méthode
du « slope-ratio assay ». On compare la sourceeiidier a une source de référence dont la
disponibilité est de 100% par convention. La dispitité de la source X est obtenue par
comparaison des pentes des droites "résistancéosleent fonction du taux de source de
calcium incorporé" (figure 15). Cette méthode a8t tutilisée chez les monogastriques.
Néanmoins, sa répétabilité n'est pas trés bonreey¢B2001).

Figure 15 : lllustration du principe de la méthodedu « slope ratio assay ».
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2. Les aliments d’origine animale et leur disponibité
chez la truie.

Le porc est un animal omnivore, il peut dondicllement se passer d’apports d’aliments
d’origine animale pour couvrir ses besoins en [met et en minéraux. Depuis les crises
alimentaires liées a 'ESB, la place de matieresmpg¢res d’'origine animale autres que les
ceufs, le lait et leurs produits dérives dans I'elation des animaux de rente est
controversée. Notons que par convention, le lais gaécision d’espéce est du lait de vache.
Des exemples de formulation d’aliment pour truigroeluctrice sont donnés en annexes 6 et
6bis.

a) Lait et produits dérivés.

Le lait et ses dérivés sont des sources deucalidéales pour des animaux en croissance. lls
contiennent non seulement beaucoup de calcium masi du phosphore en proportion
adéquate pour la synthése osseuse. Chez le pceoetebissance de 27 a 30 jours, le CUDa
du calcium dange lait en poudre est compris entré4 et 71% (Matsui et al., 1997). La
poudre de lait est parfois utilisée comme référethmes les mesures de biodisponibilité du
calcium. Compte tenu de leur colt éleve, ces alisnea sont utilisés que dans les aliments
pour porcelets deuxieme age (ITP, 2000).

Il est intéressant de noter que contrairemetivérs végétaux (céréales, épinards, soja...),
le lait ne contient pas de substances insolubtksar{phytates, oxalates) qui réduisent
I'absorption intestinale du calcium et d'autres éranx et oligo-éléments. En revanche,
certains de ses constituants, notamment les pesteies phosphopeptides ou le lactose
favorisent I'absorption du calcium, et le phosplrassocié est favorable a sa rétention osseuse
(Guéguen, 1997). Les phosphopeptides proviennend diégradation des caséines dans la
lumiere du tube digestif.

La biodisponibilité du lait est également plogressante que celle des composés minéraux,
au moins pour les animaux en croissance. Poirdilidral. (1999) comparent la synthése
osseuse chez des porcelets dont la complémenttiacalcium est assurée par du lait en
poudre, du carbonate de calcium ou du sulfate béuoa lIs démontrent que les cendres, la
résistance a la rupture et la densité minéraleodesont supérieures si le calcium est fourni
par du lait en poudre.

De plus, la biodisponibilité du calcium dans doles aliments peut étre améliorée en
ajoutant du lactose, des caséines ou d’'autresipestéle lait dans la ration (Pointillard et al.,
1999 ; Soares, 1999).

b) Farines animales.

En vertu du reglement CE n°1774/2002 du 3 oeta®®02, les farines animales sont
interdites dans I'alimentation du porc, a I'exceptides farines de poisson et des produits
dérivés des ceufs et du lait. Cependant, comme guesstion d’autoriser a I'avenir les farines
provenant d’animaux terrestres dans l'alimentatites porcs a condition de ne pas leur
donner de produit d’origine porcine, nous allonsitt@e méme évoquer ces matieres
premieres. Les farines animales en général saatitkes en calcium et en phosphore, avec
un rapport phosphocalcique de I'ordre de 1,7 acBléEvétérinaire de Lyon, 2002). La farine
de sang présente un rapport phosphocalcique idésfarines de poisson sont plus riches en
phosphore, elle sont parfois incorporées aux rataes truies a raison de 2 a 3 %. L'emploi
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des farines de poisson est quantitativement linchéz le porc, notamment pour des
considérations organoleptiques.

Tableau Xl : Teneur en calcium et en phosphore desaliments d’origine animale (Ecole
Nationale Vétérinaire de Lyon, 2002 : National Reseh Council, 1998).

Matiéres premiéres dérivées du lait
Poudre de lait 1,31 1 1,31:1
Caséine déshydratée 0,61 0,82 0,74:1
Poudre de petit lait 0,75 0,72 1,04:1
Poudre de petit lait sans lactose 2,00 1,37 1,46:1
Farines animales
Farine de sang 0,37 0,27 1,37:1
Farine de viande 60 7,6 3,6 2,13:1
Farine de viande 55 9 4,3 2,09:1
Farine de viande 50 10 5 2,00:1
Farine de viande 45 12 5,3 2,26:1
Farine de plumes 0,2 0,7 0,29:1
Farines de poissons

Farine de poisson 70 1,9 2,9 0,65:1
Farine de poisson 65 2,7 4,2 0,64:1
Farine de poisson 60 6 3,6 1,67:1
Farine d’anchois 65 4,3 2,7 159:1
Farine de sardine 65 4,9 2,9 169:1
Solubles de poisson 0,8 2,4 0,33:1

2. Sources minérales.
a) Intérét des sources minérales.

Les sels minéraux sont des éléments minérausesusels organiques. Dans les sources
minérales de calcium, on a un déséquilibre du raggwsphocalcique en faveur du calcium.
Ce déséquilibre permet de rééquilibrer les régidessporcs, a base de céréales grains et de
graines, naturellement carencés en calcium. Danesdepléments minéraux pour porcs il est
conseillé de prévoir plus de 20% de calcium et mdi& 10% de phosphore (Guéguen, 1970).

La biodisponibilité du calcium dans différensesirces selon divers criteres est détaillée en
annexe 4. Les coquillages, bien que d’origine alimant été placés parmi les sources
minérales, car ils sont utilisés de la méme marearalimentation. L'influence de la taille des
particules de la source minérale utilisée sur talisponibilité du calcium est inconnue. Sur
une étude menée sur l'utilisation de craie de d¢amtion différente dans Il'alimentation, les
porcelets ont assimilé le calcium de la méme mar{®oares, 1999).

Dans les AR en annexe 3, I'eau n'est pas évode@ertant les eaux minérales calciques
(bicarbonatées ou sulfatées) constituent des seuntéressantes de calcium (150 a 600
mg/L) dont I'absorption intestinale est bonne etmparable a celle du calcium du lait
(Guéguen, 1998). De plus, les truies consommentdoeg d'eau, au minimum 10 litres par
jour en gestation et 20 litres par jour en lacta(iNRA, 1989). Selon les criteres de I'INRA
(1989), une eau trés minérale pourrait donc foueniviron le quart des AR en calcium en
gestation (600 mg * 10 L = 6 g de Ca/jour) et ézgides AR en lactation (600 mg* 20 L =12
g de Caljour). On I'a vu plus haut, il est parfomseillé de donner aux truies allaitantes au
moins 40 litres d'eau par jour (Réseau Cristal 7199
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b) Eléments minéraux.

La biodisponibilité du calcium dans ces élémenitséraux est en général élevée, car, dans
ces sources le Ca n'est pas complexé par des riedémganiques. Peu colteux, les éléments
minéraux sont utilisés en tant que complément ralnée CUDr des composés minéraux est
de 20 a 40% en moyenne (Guéguen, 1970). Les sobeatstuellement utilisées comme
référence sont le carbonate de calcium, le monggbtade de calcium et le diphosphate de
calcium. Leur biodisponibilité est d'ailleurs cormgale, de 100% par convention puisqu'’il
s’agit des aliments de référence (Peeler, 1972¢s differentes sources de carbonate de
calcium, a savoir la craie (limestone), les coagi#ls marins ou algues calcifiées (comme le
gypsum), sont équivalentes. La biodisponibilité ailicium du gypsum, de la craie et des
coquille d'huitre est similaire chez le porc, autde 100% comme pour le carbonate de
calcium (Guéguen, 1970). En revanche, la résistaneerupture avec le sulfate de calcium
est inférieure a celle obtenue avec du carbonataldaeim (Kornegay et al., 1994).

c) Eléments organiques.

Les sels organiques de Ca sont plus chers doimtsmtilisés en alimentation. Leur rble est
plutdt thérapeutique. Par voie orale, on utilise #wmiate, acétate, tartrate ou
glycérophosphate de calcium. En injectable, on adispde lactate, citrate, gluconate et
glucoheptonate de calcium. Cependant, la biodigildéi orale du calcium de certains sels
organiques est tres bonne, le CUDr serai mémedeagsnt supérieur a celui du carbonate de
calcium. Le CUDr augmente dans le sens suivantmifie, acétate, tartrate, fumarate et
enfin lactate de calcium (Guéguen, 1970). D'auseds organiques ont une biodisponibilité
moins intéressante, comme les citrates, ou oxad@eslcium.

3. Sources végetales.

Les sources végétales ne suffisent pas a colegibesoins en calcium chez le porc. En
général, lI'absorbabilité du calcium des vegéetauxamitée relativement faible (25-35%) et
peu variable en fonction de la nature de l'app@uillou et Landeau, 2000). Dans les
végeétaux, le calcium est souvent complexé, priheipant par des oxalates ou des phytates.
En outre, la présence d'autres minéraux divaléusitr la biodisponibilité du calcium. Aprés
le sevrage, les animaux non herbivores doivent aonser des aliments spécifiques (os,
coquilles d'ceufs...) ou des compléments minéraux difassurer la couvertures de leurs
besoins en calcium.

a) Les grains et leurs sous produits.

Les céréales constituent la majeure partie deafimn des truies. En effet, les grains
constituent 500 g/kg a 700 g/kg des aliments coépa®mplets utilisés en élevage (ITP,
2000). Comme pour les volailles, les céréales les @nergétiques plutdt sont recherchées.
Les grains les plus utilisés sont-le mais et le ®&Ss deux céréales présentent I'avantage d'étre
régulieres, leur valeur énergétique (par rappde matiere seche) varie-peu d'une année a
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l'autre (Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon, 200Rans une moindre mesure, l'orge est
souvent incorporé dans les rations de truies,somaile 15 & 30% en gestation et 40 & 60% en
lactation, car il contribue a I'apport de fibre$®l, 2000).

Les céréales en général sont pauvres en caliwm calcium est réputé peu digestible : le
CUDa du calcium dans un aliment a base de cér§ed@s est seulement de 42% chez le porc
de 25 kg (Soares, 1999). Dans les gains, le rafsortR est trés déséquilibré, il est compris
entre 0,07 : 1 et 0,29 : 1. Par ailleurs une grggadte du phosphore (45 a 75%) des grains se
trouve sous forme d'acide phytique. Le blé posd@dantage d'avoir un phosphore dont
I'assimilation est bonne (> 50%) du fait de l'exigte de phytases endogénes. L'utilisation
digestive du Ca contenu dans les céréales est@ggliorsque les céréales sont broyées.
Cependant, une mouture trop fine, surtout avecdes nfiavorise I'apparition d'ulceres gastro-
cesophagiens responsables de pertes importanteSéliewesge. Les céréales, mélangées avec
les autres ingrédients de la ration, peuvent ésgiltlées sous forme de farine seche, de
soupe (2 a 4 L d'eau/kg de farine) ou de granl@sluence du traitement physique sur le
CUDa du calcium a déja été traitée (page 16).

On retrouve le déséquilibre phosphocalciquegiams dans les sous produits des céréales
(annexe 5). Le son a presque me méme rapport pbosgue que le blé, respectivement
0,14: 1 et 0 13: 1. Cependant le rapport phosgbiogie peut changer, par exemple, le
rapport Ca : P des dréches de brasserie (0,5®stlnoins déséquilibré que celui de I'orge
(0,17 : 1).

Tableau Xl : Teneur en calcium et en phosphore de céréales (Ecole Nationale
Vétérinaire de Lyon, 2002 : National reseach couilc1998).

Aliment Teneur en calcium (%) | Teneur en phosphoré%) Rapport Ca : P
Blé 0,16 1,20 0,13:1
Orge a deux rangs 0,06 0,35 0,17:1
Orge a six rangs 0,06 0,36 0,17:1
Orge décortiqué 0,04 0,45 0,09:1
Mais grain 0,03 0,28 0,11:1
Seigle 0,06 0,33 0,18:1
Avoine 0,07 0,31 0,23:1
Avoine décortiquée 0,08 0,38 0,21:1
Gruaux d'avoine 0,08 0,41 0,19:1
Triticale 0,05 0,33 0,15:1
Sorgho commun 0,03 0,29 0,10:1
Farine de sarrasin 0,09 0,31

Millet 0,03 0,31 0,10:1

NB : sans précision, il s'agit des grains des désa

b) Autres sources végétales utilisées dans l'alimemate la truie.

Parmi les protéagineuses, le soja et le tourtdau soja présentent un rapport
phosphocalcique favorable (annexe 5). Le tourtelugoja est incorporé dans I'alimentation
des porcs de facon généralisée a hauteur de 480 g/Kg d’aliment (ITP, 2000). Le CUDa
du calcium dans le tourteau de soja est de 45 adsted% le porcelet de 27 a 30 jours (Matsui
et al., 1997). Cependant, la présence de phytasesld farine de soja a tendance a réduire
I'absorption du calcium (Pointillard et al., 1999).

Les fourrages et les tubercules constituent boene source de calcium, surtout les
légumineuses, les cruciferes et les pulpes derbeétel’apport de matiéres premiéres riches
en fibres est préconisé chez les femelles gestamfies de limiter les problémes de
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constipation. Cependant, l'incorporation de ce tgdaiment dans I'alimentation du porc
appartiennent plutét au passé sauf dans le casodieigiions alternatives comme [|'élevage
bio, plein air ou fermier (ITP, 2000). Les fourragsont relativement pauvres en phosphore.
Dans la farine de luzerne, le calcium est complexédes oxalates a 20 a 33 % (Soares,
1999). Sa digestibilité est estimée a 22% chezoke gharcutier. La biodisponibilité des
minéraux de la farine de luzerne est donc moiréréssante que celle d’'une source minérale
comme le carbonate de calcium. Walker et al. (1998)parent deux rations pour truie
gestante dont les apports en Ca et en P sont agsurde la farine de luzerne ou du carbonate
de calcium. La teneur en matiere seche des osastira dans le premier cas.

Certaines cruciferes peuvent concurrencer le dai terme de coefficient d'utilisation
digestive du calcium. Chez I'homme, le calcium Hawcest parfois aussi bien absorbé que le
calcium du lait et des produits laitiers (GuéguEIn?7).

Tableau XIV : Teneur en calcium et en phosphore desous-produits d’origine végétale
hors céréales et sous produits (Ecole Nationale \é&inaire de Lyon, 2002 : NRC, 1998).

Aliments | Teneur en calcium (%) | Teneur en Phosphoré%) |Rapport Ca : P
Oléagineuses et sous produits
Tourteau de colza 0,63 1,01 0,62:1
Tourteau de soja 50 0,8 0,3 2,67:1
Graines de soja extrudées 0,25 0,59 0,42:1
Tourteau de noix de coco 0,16 0,58 0,28:1
Tourteaux d’arachide 0,22 0,65 0,34:1
Tourteau de tournesol 0,36 0,86 0,42:1
Tourteau de sésame 1,90 1,22 156:1
Lin (farine de graines) 0,39 0,83 0,47 :1
Protéagineuses et sous produits
Pois (graines) 0,11 0,39 0,28:1
Féverole (graines) 0,11 0,48 0,23:1
Lentilles (graines) 0,10 0,38 0,26:1
Lupin blanc (graines) 0,22 0,51
Tubercules et leurs dérivés
Farine de manioc 0,22 0,13 169:1
Protéine de pomme de terre 0,17 0,19 0,89
concentrée
Autres
Farine de luzerne 1,53-1,61 0,26-0,28
Pulpe de betterave 0,70 0,10 7,00:1
déshydratée

Les besoins varient selon le stade physiologidege animaux, l'aliment et la quantité
distribuée varient donc au cours du cycle biologigie la truie. Les rations de truies sont
élaborées a base de céréales grains et de grained’iistar de ces matieres premieres, la
ration de base est carencée en calcium et nécéadjtenction de compléments alimentaires
riches en minéraux. L’évaluation de la biodispditdbides minéraux dans ces compléments
est difficile et fait appel a des techniques défées utilisées dans des conditions variables
(types d’animaux, rationnement antérieurs), c’@atrquoi il faut rester tres circonspect dans
la comparaison des résultats. Les erreurs alintestas’accompagnent souvent de
complications. Dans le chapitre suivant, nous alleair les pathologies de la truie liées au
métabolisme calcique. Il sera 'occasion de digcdéelintervention de I'alimentation en Ca
et en P dans certaines maladies ou ce rationnesaeimicriminé de facon abusive.
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1.  Troubles observés en relation avec le calcium ch&ztruie.

Dans I'espéce porcine, I'alimentation en calciunuree influence sursur le squelette des
animaux et I'hypocalcémie chez la truie en périyoartEn outre, il existe des intoxications

liées au calcium. Les troubles urinaire qui sord pathologie majeure chez la truie ne sont
pas liés a la conduite de I'alimentation calcigualimentation en calcium n’a pas non plus

de conséguences sur qualité de la viande dansespiéee.

A. Anomalies du squelette.

4. Rachitisme.

Le rachitisme est une maladie du jeune qui agutt par une faiblesse et une croissance
irréguliere des os, avec des déformations commigekion des os longs et le gonflement des
épiphysesLes formes graves se compliquent de fractures apéat. On ne rencontre plus
cette maladie en élevage industriel, car les besamnminéraux et en vitamines des porcelets
sont connus et couverts. Les descriptions suivamewiennent donc soit d'études
expérimentales (Lucio et al., 1972) soit d’ouvradegathologie générale (Wrzgula, 1990).

a) Etiologie.
* Alimentation.

Classiquement, le rachitisme est di soit a eblpme d’utilisation du phosphore, soit a un
déséquilibre du rapport phosphocalcique associgeacarence en vitamine D. La carence en
vitamine D peut étre due a un manque de lumiéredwa, 1990). Expérimentalement, le
rachitisme peut aussi étre provoqué par une ralo la teneur en calcium est adéquate mais
carencée en phosphore (Lucio et al., 1972) ou nanteun large exces de P : les porcs
nourris a base de déchets de table ou de sousifgratiul'industrie meuniére sont aussi
exposes au rachitisme (Wrzgula, 1990), les sor@ngrentiers, tourteaux ayant un rapport
phosphocalcique déséquilibré en faveur du phosphore

» Génétique.
Il existe également des cas de rachitisme giimgi génétiques dus a un défaut d’absorption

de Ca dans le duodénum. Dans ce cas, les symp#ppasissent chez des porcs de quatre a
six semaines (Wrzgula, 1990).
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b) Symptdmes et |ésions.

Les porcelets a la mamelle ne sont pas concernés, car le lait de truie est équilibré en
calcium, phosphore et vitamine D. Si I’origine du rachitisme est alimentaire, les signes
cliniques se manifestent vers deux ou trois mois. Les symptébmes sont une hypertrophie
douloureuse des articulations, une déformation des membres et une grande fragilité des os
longs et du bassin. Les membres se tordent car les os ne supportent pas I’augmentation du
poids de I'animal. Les animaux ont généralement un téte de taille disproportionnée par
rapport a leur corps ainsi que des déformations du dos (cyphose, scoliose...). Il piéinent et
léchent les murs, on peut également observer du pica. A la palpation du thorax, on sent un
chapelet costal (nodosités palpables, al'union des cotes et des cartilages costaux).

Le rachitisme a un lourd impact sur |’économie de |'élevage atteint. Les animaux
consomment autant d’aliment que des animaux sains mais ils grandissent moins vite et
résistent moins aux infections. Le gain moyen quotidien diminue et I’indice de consommation
augmente. En cas de stress comme un transport ou une manipulation par le vétérinaire, les
animaux peuvent présenter brutalement des crises convulsives. Ces crises débutent par des
spasmes, des tremblements, suivis de chutes et de convulsions cloniques ou toniques pendant
quelques minutes (Wrzgula, 1990).

c) Traitement et prévention.

Un traitement peut étre efficace S'il est entrepris avant |es déformations osseuses. Le rapport
phosphocalcique de I’ alimentation doit étre corrigé. On peut supplémenter la ration avec du
carbonate de calcium araison de 1 g/kg PV trois fois par jour pendant sept a dix jours et avec
de la vitamine D3 a la dose de 1 000 a 5 000 Ul*/kg pendant trois a sept jours. En cas de
convulsions, il faut injecter du borogluconate de calcium a 10 ou 20% araison de 1mL /kg PV
en IV ou IM. Il existe également des méanges équilibrés en calcium, phosphore et
magnésium (Wrzgula, 1990).

Pour prévenir le rachitisme, il suffit de distribuer aux porcelets une ration correspondant
aux apports recommandés en terme de vitamine D et de Caet de P.

5. Ostéomalacie.

L’ ostéomal acie concerne les animaux adultes. |l s'agit d’une déminéralisation douloureuse
du squelette. L'ostéomal acie respecte |'épaisseur et le nombre des travées osseuses, ce qui la
distingue de |'ostéoporose. La déminéralisation est causee par une insuffisance de fixation de
Ca et de P sur la trame protéique de I'os qui devient incapable de résister aux efforts
mécaniques. Chez la truie reproductrice I’ ostéomal acie participe au syndrome intitulé appelé
« sow lameness » (Arthur et a., 1983).

Rapport- gratuit.com \‘9
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a) Etiologie.
* Influence de I'alimentation.

La carence chronique en calcium entraine unerd#aiisation du squelette chez la truie.
Les effets de cette déminéralisation se font sestirle long terme. Walker et al. (1993),
trouvent une relation linéaire entre la résistages 0s et la teneur en calcium de la ration, en
'absence de pathologie locomotrice. En revanchesdurce de calcium n’aurait aucune
incidence sur la solidité des os (Walker et al.93)9 D’autres auteurs associent
I'ostéomalacie avec une carences en vitamine DriiMad et Alexander, 1997).

La présence de cadmium dans la ration aggrageebmalacie. En effet, le cadmium a un
effet antagoniste sur le calcium car il diminue ssorption en provoquant des Iésions
physiques de I'épithélium intestinal et/ou desdasifonctionnelles impliquant un récepteur
hormonal (Jones et Fowler, 1980).

* Influence du rang de portée.

La densité du squelette diminue au cours dedmiere lactation puis remonte lors de la
deuxiéme gestation si on respecte les AR en caldiams la ration (Giesemann et al., 1998).
On peut supposer que la truie primipare allaitastetrop sollicitée pour assurer la rétention
osseuse. Pourtant, sa croissance étant inachdieédgerait continuer a stoker du calcium.
Globalement, le poids des vertébres diminue eeg@érités 1 et 2 (Maxon et Mahan, 1986).
Si les apports en calcium sont insuffisants, leekgjte est moins solide lors des parités 2 et 3
(Arthur et al, 1983). La prolificité des truies esbximale lors de ces deux parités : cette
période correspondrait donc a la période critiquer fostéomalacie.

e Autres.

L’ostéochondrose (page 62) prédisposerait legedra I'ostéomalacie. Cependant, cette
hypothése n’est pas confirmée expérimentalementngguay et al., 1990 ; Muirhead et
Alexander, 1997). Des problemes de malabsorption garfois a l'origine de cette affection
(Wrzgula, 1990).

b) Les symptdmes et les lésions.

Les symptdomes apparaissent en fin de lactatiojuste apres le sevrage des porcelets. Le
phénoméne débute par des douleurs aux membreseargéqui gagnent les membres
postérieurs. Les douleurs s’aggravent lors desadépients d’'un batiment a l'autre, des
allotements ou de la saillie. Parfois, les vertglsent trop déminéralisées pour supporter
l'augmentation du poids de la truie en gestatiofaotation. On peut alors avoir une luxation
du disque intervertébral compressant la moellei@gince qui se traduit par une paralysie des
membres postérieurs. Les facteurs favorisants spatlongue lactation et un niveau de
production laitiere élevé (Mahan et Fetter, 199MRC, 1998). On peut méme avoir des
fractures vertébrales qui s’accompagnent d’unetiposic en chien assis » (Muirhead et
Alexander, 1997).

L’ostéomalacie n’est pas associée a une hypétedc De méme les performances en terme
de taille de portée et de production laitiere & pas affectées (Mahan et Fetter, 1982).
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La déminéralisation concerne surtout le squeletkial plus riche en tissu osseux
trabéculaire (Giesemann et al., 1998). Les cOtssyértébres et 'humérus sont concernées
avant le fémur (Mahan et Fetter, 1982).

c) Traitement et prévention.
» Traitement a la vitamine D.

En cas de fracture, il n'y a pas de traitemenisageable. Dans les cas les moins avancés,
le traitement théorique serait d’administrer devitamine D pour stimuler la minéralisation
osseuse. Si on observe des problemes chez unepiiudpare, on peut envisager une
injection IV ou IM de vitamine D et de calcium lade la mise bas puis sept jours apres. On
peut aussi administrer par ces mémes voies 1000k Witamine @ 10 jours avant la mise
bas.

» Prévention par les apports en Ca et P.

L’alimentation en Ca et P est bien sOr primdedigpour éviter I'apparition de
I'ostéomalacie. Il faut maintenir le rapport Caerftre 1 : 1 et 2 :1. Néanmoins, Barczewski et
al. (1990) concluent d’'une étude expérimentalegodrsur cing parités que le rationnement en
Ca et P n’a aucune influence sur la longévité ésogue des truies. Les truies conservées
plus de trois parités sont celles qui ont les meiks capacités en terme de tour de poitrine et
de largeur de jambon. Elles ont également de rmoedlleaplombs. La prévention des
conséquences économiques de |'ostéomalacie pdss#wac aussi par la sélection
(Barczewski et al., 1990).

» Prévention par la conduite d’élevage.

La conduite d’élevage des cochettes et desstrpeut également contribuer a cette
prévention. Il faut veiller a ce que toutes leseswaient acces a la nourriture, en les élevant en
cage individuelle ou par petits groupes de quatneit Le confort thermique est également
un élément important de la prise de nourriture daetzuie (Tubbs, 1998). Le parasitisme
intestinal doit étre maitrisé, dans la mesure queit compromettre I'absorption intestinale
(Muirhead et Alexander, 1997). Pour limiter lesutstes locomoteurs, les sols en béton sont
déconseillés. Enfin, les déplacements de bandegnlose faire dans le calme pour éviter les
fractures (Tubbs, 1998). Dans le méme but, desatgetégers seront choisis (Muirhead et
Alexander, 1997). Ces conseils sont semblablesua g&i permettent la prévention de
I'ostéochondrose.

6. Ostéofibrose ou ostéodysplasie fibreuse.

L’ostéofibrose est caractérisée par le dévelomm de masses composées principalement
de tissu fibreux dans le squelette et plus parécerinent dans les os longs. Comme le
rachitisme, cette affection appartient plutdt agsgaet est peu décrite dans la littérature
d’aujourd’hui. Un cas clinique concernant a la fieigachitisme et I'ostéofibrose a cependant
été décrit (Thompson et Robinson, 1989).
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a) Etiologie.

La maladie n'est pas transmise génétiquemena dté démontré qu’un rationnement
phosphocalcique déséquilibré en faveur du phospbraeoque une ostéodystrophie fibreuse
chez le jeune porc (et 'ostéomalacie chez la tadelte) (Lucio et al, 1972 ; Pointillard et
Guéguen, 1978). En pratique, cette affection estqmuée par un exces de son dans la ration
(« bran disease ») ou par un hypoparathyroidismesgwaine une élévation du phosphore
dans I'organisme. L’hypoparathyroidisme peut étimaire ou secondaire, par exemple lié a
une erreur de rationnement en Ca et P (Wrzguld))199

b) Symptémes et Iésions.

Dans le cas clinique décrit, les porcs de tro@s ont présenté d’abord une douleur des
membres. L'observation histologique des os a [migoa révélé une ostéodystrophie fibreuse
associée a du rachitisme (Thompson et Robinsor®)18®steofibrose peut se manifester par
des déformations osseuses et des fractures spestdras 0s s'épaississent aux extrémités et
se déminéralisent. La cavité médullaire s’agraetlia corticale devient fine et spongieuse. La
fragilisation des os est assez rapide et provogadrdctures en bois vert. Elle peut provoquer
une déformation du groin chez le porc: la déforomade la face est caractéristique, les
mandibules deviennent douloureuses et molles,datssdombent. L’animal a de plus en plus
de mal a s’alimenter, ce qui affecte son état garf@&/rzgula, 1990).

c) Traitement et prévention.

Le traitement et la prévention sont identiques guieest préconisé pour I'ostéomalacie et le
rachitisme.

7. Ostéoporose.

L’ostéoporose est trés rare chez le porc. Q& maladie qui touche les adultes. Les
symptdmes sont semblables a ceux de I'ostéomalazidifférence est histologique : dans le
cas de l'ostéoporose, en plus dune déminéralisatmn observe une diminution de
I'épaisseur et du nombre des travées osseuses.

a) Etiologie.
L’ostéoporose peut étre due a des causes aAimesicomme une carence en protéines ou
un apport en calcium insuffisant pendant une long@&gode. Elle est dite « idiopathique »

quand elle est due a une inefficacité des ostémislaglle peut avoir une origine hormonale
comme une sécrétion accrue de glucocorticoideshmurdones thyroidiennes.
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b) Symptdmes et |ésions

Les symptdmes sont les mémes que pour I'ostéomalaes os étant fragilisés, les fractures
sont possibles.

c) Traitement et prévention.

Le traitement se base sur une alimentation ibgéd. L'accent doit étre mis sur I'équilibre
en Ca et P et les apports protéiques (Wrzgula,)1990

8. Ostéochondrose.

Ostéochondrose est la dénomination générique Emuelle on regroupe des affections
survenant au cours de la croissance et qui ingmedses os courts, les épiphyses ou les
apophyses des os longSette affection touche surtout les articulationée la un défaut
d’'ossification endochondrale. Le porc a [I'engraisset présente relativement
systématiquement des lésions d'ostéochondroseléSess sont communes chez les truies
lors de leur premiére et deuxieme portée. L'osténdhose chez le porc est aussi appelé
«syndrome de la faiblesse des pattes » ou «legkness » chez les anglo-saxons
(Pointillard, 1978). Cette affection participe amndrome « sow lameness ». Les femelles sont
d'ailleurs plus sensibles que les méles a l'ostéwtriose (Kornegay et Thomas, 1981).

a) Etiologie.
» Conformation et génétique.

La conformation semble étre un facteur prédiapbd.es porcs tres longs comme le Land
Race ou trés musclés comme le Piétrain sont phsitdes. De plus, chez les porcs modernes,
la pente du bassin a modifié I'articulation coxmfiFale qui est moins profonde. En outre, il
existe des prédispositions raciales ou familialdsez les races sensibles a I'ostéochondrose,
I'héritabilité du «syndrome de faiblesse des patteest de 0,2 a 0,4 (Beneteau,
1996 ; Pointillard et Guéguen, 1978). En ce quiceome I'influence du sexe, il est impossible
de faire des généralités, car elle n'est pas eslabfe d'une race a l'autre (Van Der Wal et

al., 1987).
* Alimentation.

La vitesse de croissance est frequemment mis@@se dans I'apparition et la gravité de
I'ostéochondrose. Cependant, Nakato et al. (1988)démontré qu’'a génétique égale, la
vitesse de croissance (induite par l'alimentatioergétique et protéique) n’influence pas
I'apparition des Iésions.

En revanche, l'alcalose pourrait étre un factéerrisque. En effet, on observe que les
animaux atteints présentent souvent une augmemtdtiqgoH sanguin (Beneteau, 1996 ; Van
Der Wal et al., 1986).
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L’influence du rationnement en Ca et P n’est g@sontrée. Au contraire, plusieurs études
tendent a prouver que les apports en Ca et P uménélent ni 'apparition des Iésions, ni leur
gravité (Brennan et Aherne, 1985 ; Kornegay et Tagm981). Un excés de vitamine A a été
suspecté (Muirhead et Alexander, 1997).

« Environnement.

Des altercations violentes entre les animauxvemiu provoquer des ruptures des os
fragilisés et nécrosés par I'ostéochondrose. Cgarbes ont lieu a I'occasion de réallotements
a cause des conflits générés par la mise en plane douvelle hiérarchie dans le troupeau.
La période d'cestrus chez les cochettes est égalenmen période a risque a cause des
chevauchements qu’elle engendre (Martineau, 1997).

Finalement, I'ostéochondrose est surtout die @ntraintes mécaniques imposées aux
articulations des animaux a la croissance tropleapar rapport a la maturité de leur squelette
(Pointillard, 1998). La pathogénie de cette affatilemeure cependant mal comprise.

b) Symptémes et Iésions.
e Symptémes.

Les premieres lésions apparaissent vers 56s.joliexpression clinique n’est pas
proportionnelle a I'intensité des Iésions. Poubkitde diagnostic, il faut observer I'animal en
mouvement. La palpation n'apporte rien. L'ostéoarose se traduit par des boiteries, des
piétinements, une cyphose, des pattes croiséesomedmbres raides. A part ces douleurs, il
n'y a pas datteinte de I'état général. Les |ési@mggravant avec le temps, la géne
locomotrice peut pousser I'animal a adopter latpmside chien assis trés évocatrice, voire a
rester en décubitus latéral. L'apparition de ceammpmes est plus rare chez les animaux
reproducteurs que chez les porcs en atelier d’esgraent mais aussi plus grave. En effet,
chez ces derniers, elle compromet la monte etsa fvas (Martineau, 1997).

e Lésions.

Les lésions se localisent préférentiellement ks membres postérieurs, avec une
prédominance au niveau de l'articulation du grasSeta est di a la sélection des porcs, car
I'allongement et le développement musculaire pasiéront déplacé leur centre de gravité.
Par conséquent, les membres postérieurs supppltentle poids que les membres antérieurs.
Les articulations les plus touchées ensuite sdmtcoude, les articulations des vertebres
lombaires et la hanche (Pointillard et Guégueng8l97

» Conséguences.

Dans les cas les plus graves, les lésions dostdidrose peuvent se transformer en
ostéochondrite disséquante (ruptures des cartildgesoissance). Les plus dramatiques sont
I'épiphysiolyse de la téte fémorale (annexe 7)'apdphysiolyse du bassin (annexe 7bis). Les
deux phénoménes touchent les jeunes reproducteu-4d mois. Dans les deux cas, le
crissement de I'os a la mobilisation permet d’étdbldiagnostic.

L’épiphysiolyse de la téte fémorale est d’'unetuwe du col fémoral qui aboutit a
'arrachage de la téte fémorale. Dans ce cas, igermest tres importante et la carriere
reproductrice de'l'animal est condamnée (Martind89y7). L'epiphysiolyse touche les truies.
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Il s’agit de la séparation de I'os ischial et dxalo Une boiterie apparait subitement. La truie
s’appuie sur ses membres antérieurs. Au début,uomraccourcissement et un élargissement
de la musculature du coété atteint qui prend unasgre « culotte de cheval » caractéristique.
Cet épaississement musculaire peut entrainer usioghie. A moyen terme, la boiterie
entraine une perte de poids et une amyotrophiaterale du coté atteint (Fuchs, 1987).

c) Traitement et prévention.
» Traitement médicamenteux.

Si les lésions ne sont pas trop graves et quargnaux parviennent toujours a s’alimenter,
les symptbmes peuvent régresser en 2-3 mois (Madin 1997). Le traitement est
symptomatique. Il s’agit d’administrer des antimimatoires aux animaux les plus
endoloris. En cas d’épiphysiolyse et d’apophysielgkez un jeune reproducteur, I'euthanasie
est incontournable. Si on veut attendre le sevidgda portée d’'une truie atteinte, il est
possible de la soulager en lui administrant dedegsogras essentiels et des AINS*.

» Prévention par la conduite d’élevage.

On peut améliorer I'expression clinique en aopréint le logement. Il est conseillé de
maintenir une faible densité de population et détnmeen place un sol ni traumatisant, ni
glissant comme une aire paillée, par exemple (Banetl996 ; Martineau, 1997 ; Pointillard
et Guéguen, 1978). A titre préventif, il est recommehé de limiter la vitesse de croissance des
cochettes bien que I'influence de ce facteur smibmnue. Il est aussi préférable de mettre les
truies a la reproduction assez tard vers apréegd228, de maniére a avoir des mises bas apres
370 jours (Brennan et Aherne, 1985).

* Prévention par I'alimentation.

Le réle de I'alimentation de Ca et de P est mv@rsé. En revanche, I'alcalinisation de la
ration obtenue en remplacant le chlorure de sogiamdu bicarbonate de sodium permet de
diminuer I'expression clinique de I'ostéochondros®me si elle n'empéche pas I'apparition
des lésions (Van Der Wal et al., 1986).

D.Hypocalcémie en péripartum.

Chez la plupart des mammiféres, on observe dadgmes d’hypocalcémie autour de la
mise bas. Chez la truie, ce phénomeéne est rareamassdéré comme un trouble classique de
la pathologie en péri partum. Il peut accompagmer toxémie agalactique ou syndrome de
dysgalactie post-partum, pathologie la plus frétgiermez la truie en période post partum
(Penny et al., 1970 ; Carr, 1988). L'étiologieraat connue.
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1. Symptémes.

Deux formes d’hypocalcémie en péri partum seéotites chez la truie : la forme aigué et la
forme subclinique.

a) Forme aigué.

Chez la truie, la forme aigué se caractéris¢éoplpar des symptdbmes en hypo type coma
comme chez les ruminants. Un seul article a déctigas clinique spontané (Tripathi, 1994).
Quelques heures apres la mise bas, la truie saufizadépression et d'anorexie. Elle était
incapable d'allaiter ses porcelets. Elle est respéiehée la téte posée au sol, en hyperpnée et
normotherme. Ses réflexes cornéens et anaux étaiduaits. Une injection de 300 mL de
boroglutamate de calcium et 2 mL de dexamethasoété &ffectuée dans la veine cave
antérieure. Ce traitement n'ayant pas eu d’effesda demi-heure suivant I'injection, 200mL
de boroglutamate de calcium ont été administré &mt d’une solution de soluté salé
additionné d’acide 4-diméthylamine-26méthyl phéplybsphonilique a 20% en sous cutané.
La demi-heure suivante, 'animal a commencé a ré@rTripathi, 1994).

Un traitement base de borogluconate de calciumieetiexaméthasone a fait entierement
disparaitre ces symptémes (p&48.

Sans traitement, cette hypocalcémie peut étrtelteo Carr (1988) décrit de I'agitation et de
l'incoordination avant I'apparition des symptomes leypo. Cette description correspond
globalement a ce que l'on qualifie de «tétanieamsdles autres espéces. Le diagnostic
différentiel doit se faire avec des causes d'imifitéhie la truie non spécifiques de la période
post partum. Ces causes peuvent étre des fracturaglation avec l'ostéoporose, de la
faiblesse musculaire due a un manque d'exerciecmeunaladie infectieuse.

Une forme d’éclampsie six semaines apres la bdsea été évoquée dans la littérature, mais
non décrite (Carr, 1988 ; Penny et al., 1970). [Enage intensif, les porcelets sont sevrés a
quatre semaines donc ce phénomene a peu de clib&tceobserve.

Les symptdomes sont peu caractéristiques, ce fati que cette affection est peu
diagnostiquée. De plus, il n'y a pas d’étude épidérgique. L'hypocalcémie aigué est un
phénomene spectaculaire dont l'incidence sembiadgjopie.

b) Forme subclinique.

La forme subclinique est encore plus difficiledgnostiquer, car les symptdomes sont
frustes. On peut suspecter des hypocalcémies pitaiis dans les élevages ou le taux de
morts nés avec des mises bas prolongées est @m&, que dans les cas de rétention
placentaire et d'atonie utérine (Carr, 1988). Nstgue dans une étude épidémiologique
concernant 130 élevages bretons, des parts laagtssgde plus de 12 heures ont été observés
dans 6% des élevages (Madec et al., 1983). L'hjg@uée pourrait aussi provoquer une
diminution de l'appétit, de I'apathie, une faibéessusculaire, une rétention de lait et de la
fievre donc rien de pathognomonique (Carr, 1988).

Afin de décrire ces symptomes, Ayliffe et al98%) ont induit une hypocalcémie chez
quatre truies parturientes et ont mesuré la foeckdrs contractions utérines. Dans cet essai,
il s’est avéré que trois des truies ne présentgrg de contractions apres une perfusion
d’EDTA. La quatrieme a mis bas au cours de la pesfu Malgré le faible nombre
d’animaux de cette étude, on peut supposer qu'ypedalcémie, juste avant la mise bas,
diminue I'efficacité des contractions utérines.
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c) Biochimie.

En ce qui concerne les parameétres biochimigaegusns, on définie une hypocalcémie
chez le porc quand la teneur plasmatique en caltowah passe sous la barre des 2 mmol/L
(soit 80 mg/L). Or, en péri partum la norme esPde7 mmol/L chez la truie (Tripathi, 1994 ;
Carr, 1988). Dans le cas décrit par Tripathi, laémie était de 1 mmol/L avant le traitement.
Neuf minutes aprées le deuxieme traitement, elli montée a 1,72 mmol/L.

Au contraire, Veldman (2000) a avancé I'hypothégue ce syndrome qualifié
d'hypocalcémie serait en fait une hypophosphatérae. effet, dans ses travaux, la
phosphatémie a baissé fortement 4 a 6 jours aprger pour remonter a son niveau initial au
cours de la lactation. En revanche, Le Cozler (189%bnstaté une augmentation brutale de la
phosphatémie en péri partum qui se rétablit enusjen l'absence de tout symptéme. Il a
suggéré que cette variation est physiologique préi& lui, elle serait due a une intense
déphosphorylation de I'ATP musculaire au cours alt, gn relation avec l'effort musculaire
intense que représente les contractions utérines.

2. Traitement et prévention.

L'étiologie étant inconnue, les avis sont partageése qui concerne le traitement et surtout la
prévention de « I'nypocalcémie » chez la truie.

a) Traitement.

Lors de symptbmes frustes, une augmentatiom denleur en calcium de la ration pourrait
aider a résoudre les problémes au niveau du troupea

Lors de crise aigué, une injection de 100 mLsdkition de borogluconate de calcium a
40% en IV ou 25 mL en IM peut traiter la truie (€988 ; Muirhead et Alexander, 1997).
On peut y ajouter de la dexaméthasone comme daas l@écrit plus haut (Tripathi, 1994).

L’ocytocine aurait aussi un effet favorable dales cas de mise bas languissante
accompagnée d’'une hypocalcémie (Ayliffe et Noak885). Dans ce cas, il vaut mieux faire
plusieurs administrations de 1 a 2 Ul in toto etraveineuse, car un bolus de 10 Ul en
intramusculaire ou intranasal aura pour effet dedme l'animal réfractaire lors de
'administration suivante.
Le Cozler (1999) observe une diminution de la magnée en péri partum et propose
d'associer une supplémentation en magnésium a toesere curative et prophylactique de
I'nypocalcémie.

b) Prévention.
* Alimentation en Ca et en P.
Par analogie avec ce que I'on pratique en élelvagi@, on recommande parfois de diminuer

les apports en Ca en fin de gestation chez la tnaie chez la truie gestante, un exces de 50%
de Ca par rapport aux apports journaliers recomgmme provoque pas d’hypocalcémie
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pathologique apres la mise bas, contrairementqued’on observe chez la vache (Kornegay
et al., 1985). Il n’y aurait donc pas d’effet daisanement en Ca et en P en gestation sur la
calcémie de la truie durant la lactation (Wuryasgital., 1991). Pourtant, d'apres Veldman
(2000), la prévention alimentaire passerait parsupplémentation de la ration en phosphore.
En réalité, la prévention alimentaire de cettedit®m est mal connue.

* Apports en magnésium.

En ce qui concerne l'intérét du magnésium, Numegpense qu'une supplémentation en Mg
peut améliorer les signes liés a des défaillanocescaolaires comme : le bruxisme, le « splay
leg », la faiblesse des membres, l'insuffisancdiague aigué, I'anémie et I'népatosis dietética
(Nuorrane et al., 1980). Cependant, il a été mogue les apports de magnésium n'ont pas
d'influence sur la calcémie, chez les porcs erssavice (Pointillard et al., 1985).

» Etat d’'engraissement.

L’état d’engraissement intervient sur [I'homésga calcique. Le processus de
lipomobilisation fait intervenir le magnésium quiua effet sur I’homéostasie calcique. Il
convient donc d'éviter des variations d'état daisgement trop importantes des animaux.

» Bilan électrolytique de la ration.

L'hypocalcémie chez la truie est peut étre BéepH sanguin. On l'a vu, une légere
diminution du pH sanguin entraine une meilleurgaisbilitée du calcium en augmentant la
fraction libre du calcium sanguin. Or, le bilandtelytique de la ration a des répercutions sur
le pH sanguin. On peut aussi agir directementesyH de la ration en pulvérisant de l'acide
chlorhydrique ou sulfurique, comme chez les boy8whelcher et al., 1995).

E. Autres troubles.

L’exces de calcium dans la ration est raremeriqtie, puisqu’il n’est quasiment pas
absorbé. En revanche, on peut observer des intmisdiées a une hypervitaminose D qui
entraine des calcifications erratiques. De plutagees plantes contiennent des oxalates ce qui
peut entrainer la formation de calculs d’oxalatesadlcium dans la vessie. Enfin, I'excés de
calcium dans la ration peut provoquer des careseesndaires en meétaux divalents.

1. Hypervitaminose D.

L’hypervitaminose D peut étre dle: soit, a wereeur de rationnement, soit, & une
intoxication par des planteSolanum malacoxylomne solanacée, &tisetum flavescensine
graminée produisent des dérivés de 1,25 dihydréchfdiférol (Barlet, 1981).
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a) Circonstances des hypervitaminoses et sensibibt® mbrcs a la
vitamine D.

Dans la littérature, les cas cliniques spontatiggoxication au cholécalciférol liés a une
erreur de rationnement ont concerné des cochomsrdpagnie (Wimsatt et al., 1998) et des
porcs d'élevage (Long et al., 1984). L'additionameandée en vitamine D chez le porc en
croissance est de 200 Ul/kg d’aliment.

Chimene et al. (1976) ont étudié l'intoxicatide porcs avec des doses croissantes de
vitamine 0. Les animaux recevaient 5, 25, 125 et 625 foisgleantités recommandées de
cette vitamine pendant huit mois. Seuls les animduxdernier groupe ont présenté des
symptémes cliniques au bout de deux semaines ariesaux, recevant 125 fois et 625 les
apports recommandés, ont présenté des manifestabimthimiques (hypercalcémie) et
lésionnelles (calcifications erratiques). En revandGilka et Sugden (1984) ont observé des
|ésions de calcinose asymptomatiques sur des parcsoissance recevant seulement le triple
de la dose recommandée de vitaming(Bilka et Sugden, 1984). Dans le cas décrit par
Wimsatt et al. (1998), des porcs vietnamiens avaééé® nourris 24 jours avec une ration
contenant 764-1036 Ul/kg de cholécalciférol puisjd@s avec une autre ration contenant
204-837 Ul/kg avant de déclarer des troubles. lieseats utilisés étaient des aliments pour
porc mal équilibrés. Ces porcs étaient des aninteugompagnie dont les besoins sont sans
doute inférieurs étant donné qu’ils ont une craissgplus lente que des animaux d’élevage.

Chez le porc, il n’existe pas de descriptiomibkication aved risetum flavesceret les cas
d’intoxication aSolanum malacoxylosont uniquement expérimentaux. En ce qui condarne
sensibilité des porcs Solanum malacoxylgrelle semble moindre que celle des ruminants.
Une dose de 0,2 g/kg/semaine de poudr&alanum malacoxyloa causé une calcification
systémique chez des bovins ou des ovins en 10. jbassporcs soumis a ce traitement n’ont
pas présenté de signes d'intoxication. Les sympgdnsent apparus a la dose
d’1/g/kg/semaine.

La lutte contre les rats est une préoccupatiermpnente dans les porcheries. Certains
raticides contiennent également du cholécalciféBabn qu'aucun cas ne soit précisément
décrit, il n'est pas exclu que des porcs puissartbsiquer avec du raticide ou des rats morts
contenant du cholécalciférol (Carson, 1992).

b) Symptdmes et Iésions.

A la suite des erreurs de rationnement, les j@re® manifestations cliniques ont été
I'anorexie et de perte de poids. Deux semainestphdak le tableau clinique s’est complété de
polyurie, de polydipsie, de vomissements, de tépegimsi que de tremblements intermittents
(Wimsatt et al., 1998). On a retrouvé les mémespsdmes lors d’intoxication &olanum
malacoxylon

L’intoxication a la vitamine D a provoqué unepbycalcémie qui expligue ces symptémes.
La calcémie des porcs vietnamiens intoxiqués dmit31 a 167 mg/L alors que la calcémie
normale est de 93 a 116 mg/mL (Wimsatt et al., 1988ns I'essai de Chimene et al. (1976),
les porcs consommant les deux régimes les plugsi@n vitamine D ont présenté une
hypercalcémie avoisinant les 147 mg/mL. Cette hygdeémie est apparue en 15 jours pour le
régime le plus toxique et plus progressivement pautre. De méme, aprés administration
de 1/g/kg PV/semaine dgolanum malacoxylgna calcémie a augmenté elle est passée de
110 mg/mL a 150 mg/mL en dix jours, puis elle afiie autour de cette valeur jusqu’a 57
jours, age de I'abattage des animaux (Rucksan, t%i4).
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Les lésions développées chez le porc restentdiseretes. Les animaux ont développé des
lésions de calcinose limitées a la muqueuse dessvm@spiratoires, sur la plévre, sur
I'endocarde et sur la musculeuse de I'estomac &®kSugden, 1984). Avec 625 fois les AR
de vitamine D, les porcs ont présenté des lésidmales, pulmonaires et artérielles (Chimene
et al., 1976). Lors de l'intoxication expérimentaeSolanum malacoxylo@ raison d'l
g/kg/semaine, on a observé seulement des |ésionsostapiques discrétes : trois petites
plagues de calcinose sur I'endocarde d’'un animabgatre (Done et al., 1976), des Iésions
rénales sur un porc sur quatre dans une autre éRueksan et al., 1974). Au niveau
microscopique, des Iésions des néphrons et desssijostéolyse sont visibles sur tous les
animaux Done et al, 1976 ; Rucksam et al, 1974).okime, cette planta provoqué un
erytheme généralisé avec des taches marron quiagpparues a 25-36 jours. Ces taches
marrons ont persisté jusqu’a I'abattage un mois faud (Done et al., 1976).

c) Traitement.

Si les apports en vitamine D ou analogue somtiggs dans la ration, les symptdmes
disparaissent spontanément en trois semaines (Wigtsal., 1998). En fait, le traitement de
l'intoxication a la vitamine D ne peut étre pratgque sur des animaux de compagnie : il
s’agit du traitement symptomatique classique d'ime@xication c’est a dire une perfusion de
sérum physiologique, accompagnée de diurétiqueoguimide) et d’anti-inflammatoire
stéroidien (dexaméthasone) (Done et al., 1976).

2. Intoxications par des plantes a oxalates.

Les plantes & oxalates provoquent des intowicatiees a la complexion des oxalates et du
calcium. Tous d’abord, dans la lumiere du tube stiffeles molécules d’oxalates peuvent
compromettre l'absorption intestinale du calcium femmant des cristaux d’oxalate de
calcium. Quand les oxalates sont absorbés, ils egptimer leur toxicité en se cristallisant
dans le rein ou en se complexant avec le calcilaanphtique. Lors d’intoxication, on peut
donc observer des dégats meécaniques au niveau eéndés manifestations cliniques
d’hypocalcémie.

a) Plantes en cause.

Les plantes incriminées dans des cas d’intawicathez le porc somarantus retroflexus,
aussi appelée « pig weed » outre Atlantique Aetarantus gangeticugBlamey et Grey,
1991). La matiére seche de la premiére contierit 3@% d’oxalates contre plus de 13% pour
la seconde (Marshall et al., 196Amarantus retroflexugst commune aux Etats Unis et
naturalisée dans la majeure partie de 'Europe pdlusse dans les preés fertiles, surtout s’ils
ont recu des amendements organiques. C’est unéepdenmuelle aux tiges érigées plutot
grisatres, duveteuses au dessus. En été, sapailteatteindre 1,60 metres (Osweiler et al.,
1969). L'avénement de I'agriculture biologique jpgéfe peut étre I'apparition de nouveaux
cas d’intoxication @Amarantus retroflexusAmarantus gangeticusst une plante originaire
d’Afrique équatoriale et d’Asie ou elle peut éttdisée comme |égume par les chinois. On la
cultive en Occident car ses grandes feuilles ceksh font une plante ornementale (scienceu,
1999).
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b) Symptémes et Iésions.

En lowa, dans les années soixante, des ca®xitation sont survenus dix jours apres la
mise a I'herbe de porcs élevés en plein air. Lde#ab clinique était caractérisé par
I'apparition d’'un cedeme péri rénal. La mise a lieeeu lieu entre juillet et aodt, les animaux
se jetaient avec voracité sur les plantes préseates le champ (Osweiler et al., 1969). Cette
affection a été décrite dans les ouvrages de pajlebporcine américains (Carson, 1992 ;
Muirhead et Alexander, 1997).

Ces quelques cas ont poussé Osweiler et al9)E0€interroger sur la toxicité des plantes a
oxalates chez le porc. La description qui suit golvd’observations expérimentales, c’est
pourquoi aucun traitement n'a été tenté. Sur lespbfs ayant mangé de la poudre
d’Amarantus retroflexus ont présenté des symptébmes et en sont mortdraugisles étaient
nerveux avec une incoordination motrice des pasiésiassociés a des tremblements et une
faiblesse générale. Quand les expérimentateurgessatyé de stimuler les animaux, certains
sont parvenus a se lever et a marcher faiblemesttt©ubles ont évolué en paralysie flasque
et décubitus sternal. Les animaux sont restésealett normothermes, ils ont conserveé leur
appeétit. Ces symptdomes sont semblables a ceuxveéissdans les cas d’hypocalcémie. Mais
ici, en outre, les animaux ont présenté un abdadistandu et un cedeme déclive. Cet cedeme
déclive était caractéristique sur les cas spontabdervés auparavant. Les animaux sont
morts 48 heures apres le début des symptémes (lesetkal., 1969).

A l'autopsie, les reins comportaient des péexhet des ecchymoses sous capsulaires.
L’abdomen et le thorax étaient remplis de liquitedeéme rose vif. L'examen histologique a
révélé une nécrose du tubule rénal, une dilatateia capsule de Bowman, une nécrose de
I'épithélium tubulaire et la présence de cristaioxdlates (Osweiler et al., 1969).

c) Physiopathologie.

Lors de l'intoxication expérimentale chez le @ocertains parametres sanguins ont été
dosés : le potassium, le magnésium et l'urée auggmertonsidérablement. Les troubles
cardiaques provoqués par I'hyperkaliémie sont @igine de la mort de I'animal. Cette
hyperkaliémie est due aux lésions du tube contoulistal, dans la portion qui sécréte
activement le potassium (Osweiler et al., 1969rs@a 1992).

d) Traitement et prévention.
D'apres les ouvrages de pathologie porcineraliéeiment est impossible (Carson, 1992 ;

Muirhead et Alexander, 1997). La seule préventisndéloigner les animaux des plantes
toxiques.

2. Carences secondaires.

Un exces de calcium dans la ration est susceptilgetrainer des carences en plusieurs
éléments indispensables a la vie, que ce soit dtaux divalents, d’autres minéraux ou des
vitamines.
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a) En métaux divalents.

Tout d'abord, l'exces de calcium interfere avebsbtaption et lutilisation des métaux
divalents. Les éléments concernés sont le zinoalgnésium et le manganese.

La seule carence secondaire que nous allonsralést la carence en zinc car elle est
répandue dans les élevages porcins. Les porcsegnbesoins en zinc importants, 50 a 100
mg/kg PV (ITP, 1989 ; ITP, 1998 ; NRC, 2000) daitgolus lorsque la ration est
supplémentée en calcium et phytases car il y aapielment formation de complexes de
calcium-zinc-phytates dans la lumiéere du tube difj¢dond, 1975).

Dans un premier temps, la carence en zinc sadtite par de petites vésicules roses sur les
régions a peau fine (ventre, face interne des mesnétr oreilles). Ensuite, les vésicules ont
gagné lI'ensemble du corps. Finalement, la peaudesenue dure, séche, crolteuse et
crevassée. Cette description correspond a une Kkéragose suivie d’'une parakératose. Dans
les cas de carence extréme, il semble que les aripuEissent étre anémiés, vomir et avoir
des retards de croissance. Les animaux tres ca®meezinc ont mis bas plus de porcelets
malformeés et la viabilité des portées serait mar(@alderon et al., 1989).

b) En phosphates.
Nous avons déja évoqué le probleme de la caretative en phosphore dans la partie
concernant le rapport phosphocalcique.
c) En vitamine K.
Une teneur élevée en calcium dans la ration @etnainer des besoins accrus en vitamine K
(NRC, 1998). En effet, Hall et al (1996) ont cotéstque des porcs nourris avec un rapport
Ca:P de 3:1 sont morts d'hémorragie interne, ésdlace de supplémentation en vitamine K.

Le temps de prothrombine a été augmenté chez e@suan Quand des apports de vitamine
K ont été fournis, la coagulation est redevenuenade (Hall et al., 1996).

70



71



Conclusion.

Le calcium est un élément important chez laetm@iproductrice, car cet animal dont la
croissance se poursuit toute sa vie économiquesdbitenir aux besoins de porcelets de plus
en plus nombreux. La physiologie complexe de a&@héht est conforme a ce qui s’observe
chez les autres mammiferes. Les besoins et ladmodibilité des aliments sont délicats a
évaluer. lls font appel & de nombreuses technigifésrentes sur des animaux de stades
physiologiques différents, ce qui rend les comzaras entre les sources bibliographiques tres
difficiles. Quand les apports sont éloignés desomaunandations, la truie développe
essentiellement des pathologies liees au squdlettg.a pas d’'urolithiase liée aux apports en
calcium dans cette espéece. L’hypocalcémie en gétum chez la truie est rare dans sa forme
aigué et elle est mal connue dans sa forme supaBniEnfin, le calcium n’est pas un élément
toxique mais il peut étre impliqué dans des intatians par des plantes ou I'excés de calcium
peu entrainer des carences secondaires.
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Annexes.

Annexe 1 : Lexique.

AINS : Anti-Inflammatoires Non Stéroidiens.

AMPc : Adenosyl Monophosphate cyclique.

APUD : "Amine Précursor Uptake and Décarboxylation"
AR = Apport Recommandé

ARNmM : Acide RiboNucléique messager.

ATPases : Adenosyl Triphosphate hydroxylases.

BACA : Balance Aniono-Cationique.

BE : Bilan Electrolytique.

Ca, Ca2+ : élément calcium, ion calcium.

Ca-BP : “Calcium Binding Protein”.

CUD a : coefficient d'utilisation digestive appaten(I-F)/I.
CUD r : coefficient d'utilisation digestive réel[#- (F-fe)]/ I.
ED : Energie Digestible.

EN : Energie Nette.

F . fécal.

Fe ou fe : Fécal endogéne.

Fécondité : nombre de petits / nombre de femellagides.
Fertilité : nombre de femelles gravides / nombrdeteelles mises a la reproduction.
GMQ : gain moyen quotidien, c'est a dire g de sanige / jour.
| : ingéré alimentaire.

IC : indice de consommation. Quantité d’alimentssmnmeé par kg de gain de poids.
IM : Intramusculaire.

IP3 : Inositol Triphosphate.

IV : Intraveineuse.

KDa : kiloDalton.

MB : Matiére Brute.

Mg, Mg®* : élément magnésium, ion magnésium.

MS : Matiére Seche.

Multipare : femelle ayant déja mis bas au moinsforse

Na, Na+ : élément sodium, ion sodium.
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NRC : « National Research Council ».

Nullipare : femelle n‘ayant jamais mis bas.

PAL : Phosphatase Alcaline.

P : élément phosphore.

Pd : phosphore disponible.

Primigeste : truie gestante pour la premiere fois.

PréproPTH : préproparathormone, protéine précuiela parathormone.
PSE : "Pale Soft Exudative".

PTH : parathormone.

Ptotal ou R : phosphore total.

PV : Poids vif.

Rapport phosphocalcique, rapport Ca : P : rappoitra a partir d'un aliment en faisant le
quotient de la teneur en calcium sur la teneurresphore de I'aliment.
Rétention = (I- F-U)/I.

U : Urinaire.

Ul : Unité Internationale.
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Annexe 2a : Recommandations en phosphore et en dalm de I'INRA en 1989 pour les

futurs reproducteurs en croissance et finition.

Poids des | Consommation| Ca dans P dans AR en Ca AR enP Ca:P
animaux (kg) d'aliment l'aliment I'aliment (g/jour) (g/jour)
(kg/jour) (%) (%)
25 1,30 0,95 0,6 12,4 7,8 158:1
30 1,55 0,95 0,6 14,7 9,3 158:1
40 1,90 0,95 0,6 20,0 11,4 158:1
50 2,20 0,95 0,6 20,9 13,2 158:1
60 2,50 0,85 0,5 21,3 12,5 1,70:1
70 2,75 0,85 0,5 23,4 13,8 1,70:1
80 2,90 0,85 0,5 24,7 14,5 1,70:1
90 3,00 0,85 0,5 25,5 15,0 1,70:1
100-110 3,10 0,85 0,5 26,4 15,5 1,70:1

'Aliment & 870 g MS/kg

Annexe 2b : Recommandations en phosphore et en dalm de I''TP en 1998 pour les

porcs en croissance et finition, et pour les futurseproducteurs pendant toute la période.

Poids des | Consommation| Ca dans P dans AR en Ca AR enP Ca:P
animaux (kg) d'aliment l'aliment I'aliment (g/jour) (g/jour)
(kg/jour’) (%) (%)
croissance 3a3.2 0,80 0,52 24a256 | 156 a16,64 1,54:1
25-60
Finition 3,2a34 0,80 0,45 256a27,2| 14,4a16,2 1,78:1
60-90
90 a saillie 2,44 0,80 0,50 19,5 12,2 16:1
futurs
reproducteurs

'Aliment & 850 g MS/kg

Annexe 2c¢ : Recommandations en phosphore et en dalm du NRC en 1998 pour les

porcs en croissance et finition dont les futurs raducteurs.

Poids des | Consommation| Ca dans P dans AR en Ca AR enP Ca:P
animaux (kg) d'aliment l'aliment I'aliment (g/jour) (g/jour)
(kg/jour’) (%) (%)
20-50 1,855 0,6 0,5 11,13 9,28 1,20:1
50-80 2,575 0,5 0,45 12,88 11,59 1,11:1
80-120 3,075 0,45 0,4 13,84 12,30 1,13:1

'Aliment & 900 g MS/kg
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Annexe 3 : Recommandations en phosphore et en calm des tableaux 17 et 21 de
I'INRA en 1989 pour les truies reproductrices.

Proportion dans la ration Apport global journalier
Source ED Ca (%)|P (%) | ED Consommati | Ca P total Ca:P
(kcal/kg) (kcall/jour) on d'aliment | (g/jour) | (g/jour)
(kg/jour)
Tableau 17
Truie gestante 3000 1,00 | 0,55 7500 2,5 25 13,8 1,80:1

Truie allaitante 3100 0,80 | 0,55 | 13950-17050 4,5-55 36-44 | 24,8-30,3| 1,45:1

Tableau 23
Truie gestante :

- début 2,5 16-17,5 9
- dernier tiers 2,5 23-26 12-14
Truie allaitante 45-5 34-41 22-27

Ialiment séché a l'air

Annexe 4 : Concentration et biodisponibilit¢ du calium dans différentes sources
minérales (Guéquen, 1970 : Perez, 1978 : NRC, 199Boares, 1995).

Source Critere de Biodisponibilité Teneur en Teneur en
biodisponibilité du Ca (%) calcium (%) Phosphore (%)

Craie Solidité des os 100 car aliment 38,5 0,02

de référence

Calcaire (limestone) CUDr 42

Calcaire dolomitique Solidité des os 80

Coquille d’huitre en poudre Solidité des os 98

Phosphate mono calcique ? 90 a 100 17 21

Phosphate bi calcique ? 90 a 100 20a24 18,5

Phosphate tricalcique ? 90 a 100

Sulfate de calcium Croissance 100 29

Sulfate de calcium Rétention 83 29

Calcium chlorite Rétention 94

Calcium chlorite anhydre Rétention 86

Aragonite Solidité des os 95

Gypsum Solidité des os 98

Poudre de marbre Solidité des os 98

Phosphate défluoré ? 90 a 100 32 18

Citrate de calcium Rétention 90

Oxalate de calcium Rétention 65

Succinate de calcium Rétention 96
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Annexe 5 : Teneur en calcium et en phosphore desusoproduits de céréales (Ecole
Nationale Vétérinaire de Lyon, 2002).

Aliments | Teneur en calcium (%) | Teneur en Phosphoré%) | Ca:P
Sous-produits de meunerie
Blé 0,16 1,20 0,13:1
Son 0,15 1,1 0,14:1
Remoulage Bis 0,12 0,9 0,13:1
Remoulage Blanc 0,1 0,65 0,15:1
Farines basses 0,005 0,3a0,5 0,16:1a0,1:
Germes de blé 0,07 1 0,07:1
Sous-produits de brasserie
Orge a deux rangs 0,06 0,35 0,17 :1
Dréches France 0,3 0,55 0,55:1
Radicelles déshydratées 0,55 0,77 0,71:1
Sous-produits du mais
Mais grain 0,03 0,28 0,11:1
Corn gluten feed 0,3a0,5 0,8a0,9 0,33:1a0,6
Gluten meal 60 0,02 0,42 0,05:1
Tourteau de germes* 0,1 0,55 0,18:1
“Distillers Dried Grain with 0,2404 0,8a1 0,2:140,5:1
solubles”
Sous-produits du riz
Riz paddy 0,06 0,3 0,20:1
Brisures de riz 0,04 0,16 0,25:1
Farines basses 0,04 0,15 0,27 :1
Son de riz déshuilé 0,08 1,6 0,05:1
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Annexe 6a : exemple de formulation d’aliment pouriuie en gestation, en g/kg d’aliment

(ITP, 2000).

Matiére premiére de base Blé Mais
Blé 350

Mais 432
Orge 312 200
Pois 150
Avoine 100

Tourteau de soja 48 120 50
Tourteau de tournesol métropolitain 80
Son 80

Pulpe de betterave 50
Carbonate de calcium 20 18
Phosphate bicalcique 10 12
Sel 3 3
Complément oligo-élément vitamines 5 5

Annexe 6b : exemple de formulation d’aliment pour tuie en lactation, en g/kg d’aliment

(ITP, 2000).

Matiére premiére de base

Blé

Mais

Blé

460

200

Mais

330

Orge

220

Pois

180

Tourteau de soja 48

160

150

Tourteau de tournesol métropolitain

80

Graine de tournesol

40

Huile

40

Pulpe de betterave

60

Lysine HCI

15

Carbonate de calcium

19

16

Phosphate bicalcique

115

16

Sel

Complément oligo-élément vitamines
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Annexe 7a : Zone de rupture en cas d'apophysiolyseir un coxal gauche de porc en vue
latérale (d'aprés Baronne, 1966).

créte thaque

créte sciatique

zone de rupture en cas d'apophysiolyse

tub érosité
ischiatique

angle de la hanche

acetabulum

tron owvalare

Annexe 7b : Zone de rupture en cas d'épiphysiolysir une téte de fémur gauche de
porc en vue craniale (d'apres Baronne, 1966).

col du fémur

zone de rupture en cas d'épiphysiolyse

|

tEte du
ferr

trochanter

i

ligne

mntertrochanterienne
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