
L’acidose subaiguë, sans forcément entraîner une mortalité, se caractérise par des épisodes de pertes 
d’appétit, mais pas obligatoirement sur l’ensemble du troupeau, avec des chutes sensibles de production. 
Depuis dix ans les ingénieurs de l’Inra accumulent des connaissances et des expériences sur l’alimentation 
des caprins, en particulier sur les troupeaux laitiers. Ils regroupent des résultats prometteurs mais pas encore 
suffisants en nombre pour identifier, sans faille, par modélisation la SARA (sub acute ruminal acidosis) par 
des méthodes simples. Ils comptent aussi utiliser des voies omiques : génétiques et métaboliques. L’auteure 
de l’article ici résumé a regroupé les résultats des connaissances actuelles. On parle d’acidose aiguë pour 
une baisse brutale de pH du rumen à 5, un peu moins pour la SARA, et pour l’acidose chronique un pH de 
5,5 à 6,2 de façon intermittente.

L’étiologie de l’acidose est plurifactorielle 
Elle est principalement la conséquence d’une alimentation très énergétique, distribuée à volonté. La façon 
de composer ce régime, de le distribuer et de l’utiliser par les chèvres correspond au terme de conduite 
alimentaire du troupeau dont on peut dégager les principales caractéristiques efficientes sur la SARA. 
On connait la QMS (quantité de matière sèche) ingérée : pour le régime imposé à la laitière, plus la QMS 
est élevée plus le pH du rumen baisse, et d’autant plus si le régime est riche en concentrés. On constate 
que toute atteinte d’acidose ruminale est accompagnée d’une période d’arrêt d’ingestion.
La répartition journalière des prises alimentaires a une influence sur le pH. Pour une ration complète 
distribuée ad libitum, la courbe cumulée d’ingestions dans la journée montre le changement dans le 
comportement alimentaire de la chèvre avec ses phases de repos ou de rumination et les reprises 
plus ou moins pentues de l’ingestion. Contrôlée sur 15h, la courbe d'ingestion permet de constater des 
perturbations ruminales type subacidose : chute de MSI - matière sèche ingérée - et tendance de la chèvre 
à désorganiser ses repas. Pour les caprins laitiers, l’ingestion en phase acidosique n’est pas comparable à 
celle des bovins et ovins qui repose sur un modèle exponentiel. Une étude sur le taux de fractionnement 
(la proportion de matière sèche ingérée sur une durée donnée), fait apparaître au bout de 90 minutes  que 
certaines chèvres n’ont "dégusté" que 17% du distribué, pendant que d’autres ont "engouffré" 66% de la 
ration proposée ! Avec des pH respectifs de 6,42 et 5,64, on peut conclure que le taux de fractionnement 
de l’ingéré est inversement corrélé au pH, et permet de comprendre l’apparition d’acidose sur seulement 
une catégorie de chèvres du troupeau.

Une expérimentation de 2012 semble intéressante pour juger les chèvres susceptibles de succomber à 
SARA. Sur un troupeau alimenté ad libitum depuis une période suffisante avec une alimentation à 52% de 
concentrés, le taux de fractionnement varie de 0,43 à 0,83. On sépare le troupeau en deux, une moitié 
reçoit une ration à 35% de concentrés et le taux de fractionnement reste stable. L’autre moitié du troupeau 
reçoit, après transition, une ration à 70% de concentrés : on constate que le taux de fractionnement 
diminue, mais d’une façon plus nette sur les chèvres ayant les meilleurs taux d’ingestion dans la première 
période expérimentale. On peut penser qu’elles ont frôlé l’acidose par leur capacité à manger rapidement 
une grosse partie de ration et que s’en est suivi un mal-être qui les a obligé à réduire leur fractionnement 
d’ingestion. Les chercheurs pensent que dans un système d’alimentation «sage» en concentrés (ici 52%), 
on peut détecter les chèvres qui ingèrent trop et trop vite comme des futures clientes à l’acidose lors d'une 
alimentation intensive : une prédisposition phénotypique à l’acidose aigue ruminale.

SARA 
Acidose ruminale subaiguë chez les 

chèvres laitières

L’égide n°88 
Sept 2017

L’acidose ruminale subaiguë est une maladie nutritionnelle majeure chez les ruminants 
soumis à une alimentation riche en composants fermentescibles pour survenir aux besoins 
de production. Bien étudiée et facilement cadrée chez les bovins et ovins, connue depuis 
longtemps chez les spécialistes caprins, elle est surprenante pour cette espèce par le fait que, 
pour un même régime, elle apparaît d’une manière imprévisible sur quelques individus avec 
une intensité variable.

Quelques notions pour retarder 
l’apparition de la résistance aux 
anthelminthiques et supporter la 

charge parasitaire en caprins

Les strongyloses digestives sont pour l’élevage caprin au pâturage un 
facteur limitant économiquement

Il y a quelques décennies, la lutte la plus simple pour l’éleveur était la vermifugation, qui 
effectivement stoppait radicalement le développement parasitaire. Prenons l’exemple des 
benzimidazoles, type thiabendazole (1968), puis fenbendazole (1976)… Leurs utilisations répétées 
sans discernement plusieurs fois dans l’année et pendant des années ont exercé une pression de 
sélection sur les strongles gastro-intestinaux (SGI). Une chimiorésistance est apparue, qui existait 
cependant naturellement sur un petit nombre d’individus. Ce phénomène de préadaptation, pour 
lequel des gènes de résistance existaient déjà avant toute prise d’anthelminthiques (AH) est 
matérialisé par modification de quelques acides aminés dans la molécule d’ADN. À l’intérieur de 
l’éventail phénotypique d’une population, la répétition des traitements a permis la progression 
d’hétérozygotes, puis l’obtention d’homozygotes résistants et la diminution du nombre de 
strongles sensibles.
Des strongles se sont protégés des benzimidazoles par mutation. Ce système de protection des 
strongles sont spécifiques pour chaque famille chimique d’anthelminthiques. Les benzimidazoles 
affectent la polymérisation de la tubuline constituant des microtubules qui interviennent dans 
le métabolisme énergétique. Les imidazothiazoles (famille du lévamisole) sont des agonistes 
cholinergiques qui affectent la transmission de l’influx nerveux à l’origine d’une paralysie 
spastique. Les endectocides (famille des avermectines) provoquent une augmentation de la 
perméabilité de la membrane des cellules nerveuse aux ions Cl- avec un effet GABA mimétique 
inhibiteur du système nerveux. Ces anthelminthiques sont des molécules qui provoquent la 
mortalité des strongles sensibles adultes, ou sont actifs sur leur reproduction par arrêt de la 
ponte ; quelquefois ils stoppent l’évolution des larves L4. 

La résistance des strongles gastro-intestinaux (SGI) aux vermifuges permet leur survie à des 
traitements normalement efficaces contre une ou plusieurs espèces. Ces gènes de résistance, 
acquis par certaines espèces, se transmettent à la génération suivante et progressent ; on obtient 
non seulement une espèce résistante, mais elle peut devenir prépondérante dans le temps 
par rapport aux autres espèces parasites encore en état sensible. Il en résulte la possibilité 
de pathologie aiguë comme l’anémie de l’haemonchose, les digestions difficiles par des 
inflammations de caillette dues à Teladorsagia et Trichostrongylus axei, des fécès inconstantes 
avec un mauvais état général ou des typhlo-colites suivant la localisation du parasite dans le tube 
digestif. Ces parasites résistants deviennent les espèces majoritaires s’ils ne sont pas éliminés 
par une autre molécule efficace.
Une fois la résistance acquise contre une molécule anthelminthique, la génétique empêche un 
retour en arrière. La situation actuelle est la suivante : pour les benzimidazoles trop utilisés depuis 
très longtemps, ils sont souvent (75 à 100% des élevages, selon les études) inopérants dans 
certains élevages ; les imidazothiazoles font face à un pourcentage plus faible de résistance.
La seule façon d’aider les éleveurs qui font produire du «lait à l’herbe», est de tout mettre en œuvre 
pour retarder l’apparition, sur les parasites, de gènes de résistance en évitant les pressions de 
sélection, et en protégeant les strongles sensibles qui n’ont pas encore acquis cette génétique : on 
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Savoir choisir est une qualité de l’homme ! La chèvre sait aussi le faire
En bien pour rechercher la partie la plus nutritive du fourrage, en moins bien lorsqu’elle trie les grains et les 
concentrés de la ration complète. Mais des chercheurs assurent une certaine «sagesse nutritionnelle» à la chèvre 
ayant fait une première expérience de SARA, tout au moins pendant une vingtaine de jours de convalescence 
obligatoire. En fait, une expérience de 11 semaines avec contrôle des refus, en ration complète acidogène, montre 
que la chèvre laisse du fourrage au début de l’expérience, et la termine en diminuant la part de concentrés 
ingérés. Ces expériences ne décrivent pas le comportement des chèvres pour d'autres types de ration alimentaire.

La salive a été la première arme
Secrétée surtout pendant les périodes de rumination, son pouvoir tampon est primordial pour éviter la chute du 
pH ruminal à la suite d’une ingestion d’aliments à tendance acidogène. Si la proportion de concentré augmente, 
le pH baisse ; le brassage du rumen diminue, la rumination est plus lente et désordonnée. Le potentiel redox, 
négativement corrélé au pH, décroit lorsque l’index de mastication et le temps de rumination augmente. On 
remarque que le fractionnement du temps de rumination n’a pas d’influence sur le pH moyen, certaines chèvres 
mangent toute la ration proposée rapidement, puis prennent une longue période de rumination, d’autres 
s’alimentent plus lentement avec alternance de ruminations.

Si comportement alimentaire et acidose sont liés, c’est par le niveau d’ingestion trop élevé associé à une 
vitesse d’ingestion trop rapide. Mais heureusement un rappel à l’ordre de SARA, pour beaucoup d’entre elles, est 
salutaire et modifie négativement niveau et vitesse d’ingestion, diminue le tri et augmente l’indice de rumination.

Les fermentations du rumen un juste équilibre
Il a été question, au moment de caractériser SARA, d’acides gras volatils et d’acide lactique, résultat de 

fermentations dans le rumen. Ces fermentations sont induites par un microbisme qui se modifie suivant la 
composition de la ration : si elle est riche en concentrés, une flore acidophile domine ; si la ration est riche 
en fourrage, une flore à tendance basophile se développe. Donc cette flore influence le pH du rumen, mais 
plus ou moins vite suivant les chèvres et leurs habitudes d’ingestion et de rumination.

D’autres paramètres que le pH seront importants à relever pour étudier SARA : potentiel redox, osmolarité, 
équilibres des acides gras volatils, concentration ammoniacale, proportion de protons, état des parois du 
rumen pour l’absorption et flore ruminale. Enfin, rappelons qu’une bonne rumination protège de l’acidose 
ruminale due à une alimentation très riche en concentrés fermentescibles, si la réserve alcaline de l’animal 
est suffisante. Pour les chèvres ayant une réserve de bicarbonate sanguin trop faible, le risque de faire 
une acidose sanguine ou métabolique est plus grand. C’est dommage, le pH sanguin ne peut pas prédire 
l’acidose ruminale.
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parle de population parasite «refuge». S’il est impossible de changer l’évolution des SGI résistants 
à une molécule, rien n’est complètement perdu s’ils sont sensibles à un autre anthelminthique. 
Mais à condition d’utiliser judicieusement ce vermifuge, d’appliquer les techniques agricoles 
d’assainissement des pâtures, de juger l’état de santé et la production du troupeau, de prévoir, 
grâce à la météo (température et hydrométrie), l’évolution des larves L3 infestantes dans les 
pâturages.

Spécificités caprines en parasitologie SGI

Les doses d’AH copiées sur celles des ovins sont trop faibles pour les caprins
Les sous-dosages ont contribué à établir la survie de parasites, et à devenir résistants. Le délai 
d’attente, égal à 0 pour le lait, de trois benzimidazoles avant 2010, permettait à l’éleveur de ne 
pas perdre d’argent, en utilisant toujours ces mêmes molécules, plusieurs fois dans l’année. 
La résistance s’installait par la répétitivité du traitement. Les noms commerciaux différents des 
mêmes molécules pouvaient lui laisser penser qu’il utilisait un vermifuge différent.

Mauvaise immunité des caprins contre les parasites
La chèvre reste un animal vulnérable aux SGI toute sa vie, elle résiste mal aux infestations. 
Elle cumule l’excrétion d’œufs de strongles pendant toute la saison, ce qui confirme l’absence 
d’immunité. Donc il faut une surveillance particulière pour les jeunes, en particulier en ce qui 
concerne un possible arrêt de croissance. L’immunité n’augmentant pas avec l’âge, les bonnes 

laitières en général sont plus parasitées que la moyenne du troupeau (sont-elles génétiquement 
plus sensibles ou est-ce dû au stress de production, aux déséquilibres nutritionnels ?). Elles 
risquent des chutes de production en cas de fortes infestations nécessitant une vermifugation 
sélective supplémentaire et le contrôle de la charge à l’hectare.
Peut-on renforcer la réponse de l’hôte ? Des chercheurs ont obtenu un vaccin expérimental contre 
Haemonchus contortus qui donne de bons résultats mais qui ne lutte que pour une espèce, alors 
qu’il faudrait au minimum 4 ou 5 espèces prépondérantes de strongles pour obtenir un parapluie 
immunitaire. Il n'y a pas de vaccin autorisé en France pour les caprins.

La gestion des parcelles est obligatoire
Rien ne se fait sans minimiser le nombre de larves L3 infestantes /m². La densité à l’hectare 
doit être ≤12 caprins pour garder une herbe disponible sans souillure ; si l’herbe se fait plus 
rare, il faut éviter que les chèvres n’aillent pâturer sur les zones de refus qui sont des zones 
habituelles de défécation donc à forte densité larvaire. La mise en repos des parcelles d’au 
moins six mois, de l’automne au printemps, permet une baisse de densité larvaire à la mise 

à l’herbe, d’autant plus durable si les chèvres ont été correctement vermifugées à l’entrée de 
l’hiver en chèvrerie. La mortalité larvaire des prairies peut être obtenue en employant d’une façon 
raisonnée une partie des surfaces pour des ensilages ou du foin ; un labourage de pâturage très 
contaminé est une bonne solution. Des pâtures d’espèces végétales différentes avec des plantes 
à tanins : sainfoin, lotier, sulla….ralentissent le développement des SGI. La chicorée est également 
bioactive mais bioactive mais ses propriétés sont surtout liées à d'autres métabolites secondaires 
que les tannins. L’utilisation des pâturages par des espèces animales différentes assainit les 
herbages, les larves ne se développant que sur les espèces pour lesquelles elles sont conçues … 
(sauf pour les ovins qui possèdent les même SGI que les caprins). Il semblerait que les pâturages 

tournants n’apportent pas plus d’avantage que de vastes herbages si la densité animale 
est respectée. Le parcours, lui, permet une faible rencontre avec des larves infestantes, 
une forte ingestion de plantes à tanins, la dégustation de feuilles d’arbres et d’arbustes.

Suite de l'article dans L'égide 89
Bonnes pratiques pour prévenir le développement des résistances aux anthelminthiques.

Sylvain Le Guillou
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D'après 
Giger-Reverdin (2017). Recent advances in the understanding of subacute ruminate acidosis in goats, with focus on the 
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Cet article sera suivi, dans le prochain numéro de L'égide, de la modélisation des phénomènes d’acidose en caprin

La conduite alimentaire avec des rations acidogènes données aux chèvres hautes productrices est liée 
aux accidents de subacidose ; le tampon qu’est la salive apportée par la rumination permet d’expliquer 
l’apparition d’une acidose ruminale ou sanguine (métabolique). Devant la variabilité de l’ingestion 
en quantité et en temps des chèvres, il est très difficile de prévoir la subacidose. Des techniques 
associées : accéléromètres pour calculer vitesse d’ingestion et salivation, bolus ou sondes de pH du 
rumen seront des aides pour traquer SARA en attendant une approche moléculaire du jus de rumen 
dont la flore, variable, mais spécifique suivant la tendance alimentaire, pourrait aider à prévenir cette 
pathologie. Les approches de modélisation sont également utiles pour mieux comprendre l'étiologie et 
les conséquences de l'acidose chez les chèvres laitières. Enfin l’apport de la génomique ferait pencher 
la balance vers des chèvres conscientes du bien être ruminal pour répondre à « health and welfare of 
dairy goats ».


