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RESUME 

Le stress thermique a des effets néfastes sur les performances reproductrices des 

bovins laitiers. L'indice d'humidité de la température (THI) est l'indice largement utilisé pour 

mesurer l'ampleur du stress thermique chez les animaux. Le taux de conception et le taux de 

gestation chez les bovins laitiers diminué au-dessus de THI 72. Le stress thermique une 

fertilité réduite en raison de son impact délétère sur la maturation des ovocytes et le 

développement embryonnaire précoce. La modification de la nutrition, la modification de 

l'environnement et le protocole d'insémination artificielle programmée, doivent être 

appliquées strictement pour atténuer les effets néfastes du stress thermique chez les bovins la 

période chaude afin d'améliorer leur fertilité. L'identification des gènes associés à la tolérance 

à la chaleur, son incorporation dans le programme d'élevage et l'inclusion des effets de cette 

covariable dans l'indice de sélection devraient être ciblées pour l'évaluation génétique des 

animaux laitiers dans le climat chaud. 

 

Mots clés : bovins, zone de stress thermique, reproduction, indice d'humidité de la 

température 
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SUMMARY 

 

Heat stress has adverse effects on the reproductive performance of dairy cattle. The 

temperature humidity index (THI) is the index widely used to measure the extent of heat 

stress in animals. The conception rate and pregnancy rate in dairy cattle decreased above THI 

72. Thermal stress has reduced fertility due to its deleterious impact on oocyte maturation and 

early embryonic development. Nutrition modification, environmental modification and the 

artificial insemination protocol must be applied strictly to mitigate the adverse effects of heat 

stress in cattle during the hot period in order to improve their fertility. The identification of 

genes associated with heat tolerance, its incorporation into the breeding program and the 

inclusion of the effects of this covariate in the selection index should be targeted for the 

genetic evaluation of dairy animals in the warm climate. 

 

Key words: Cow, heat stress zone, breeding, temperature humidity index 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

VI 
 

 ملخص

 

إن الإجهاد الناتج عن الانحباس الحراري يؤثر بشكل سلبي على أداء تربية الماشية. ويمثل مؤشر درجة 

مؤشرا يستخدم على نطاق واسع لقياس مدى الإجهاد الحراري لدى  (THI) الرطوبة في درجة الحرارة

الحيوانات. انخفض معدل الحمل ومعدل الحمل في الماشية في الماشية إلى ما يتجاوز معدل الذكاء 

. ويؤدي الإجهاد الحراري إلى انخفاض الخصوبة بسبب تأثيره السلبي على نضج 27الاصطناعي 

ات الحية. إن تغيير التغذية وتغيير البيئة وبرتوكول التلقيح الاصطناعي البويضة والتطور المبكر للكائن

المحدد سلفا يجب أن يطبق بصرامة من أجل تخفيف الآثار الضارة للإجهاد الحراري لدى الماشية خلال 

فترة حارة لتحسين الخصوبة. وينبغي أن يكون تحديد الجينات المرتبطة بالتسامح مع الحرارة وإدراجها 

رنامج تربية الماشية وإدراج آثار هذا العامل في مؤشر الاختيار موجها لتقييم وراثي حيوانات الألبان في ب

 .في المناخ الحار

 

 نسبة الرطوبة الضغط الحراري الارتفاع ةالأبقار منطق: الكلمات الرئيسية
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Introduction 

Plusieurs études ont montré une altération des performances de reproduction chez les 

vaches exposées à un stress thermique. La plupart de ces études ont été réalisées dans des 

conditions climatiques relativement chaudes, de type subtropical, tropical, aride ou même 

équatorial, que l’on peut retrouver dans certains pays comme le Brésil. Cependant, d’autres 

études réalisées sous des climats tempérés, en Allemagne, en Italie, en Espagne ont 

également montré les effets délétères du stress thermique sur la production laitière ou les 

performances de reproduction de vaches laitières hautes productrices.  

D’une façon générale, le stress thermique entraine une diminution de l’ingestion, aggravant 

ainsi le déficit énergétique en début de lactation chez les vaches laitières hautes productrices. 

Il induit des modifications des sécrétions hormonales hypothalamo- hypophysaires et des 

stéroïdes. Le stress thermique est également associé à une diminution de la qualité de 

l’ovocyte, une altération du développement folliculaire et de l’environnement utérin. Il en 

résulte une diminution de l’expression des chaleurs et de l’infertilité. 

Le réchauffement climatique constitue une préoccupation environnementale majeure pour 

notre planète. En effet, les activités humaines entraînent une modification de la composition 

de l’air en gaz à effet de serre, ce qui a pour conséquence une augmentation des températures. 

Le GIEC (Groupe d'experts intergouvernemental sur l'évolution du climat) a établi différents 

modèles de prévision de la hausse des températures.  
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I. Généralités sur la climatologie 

Bien qu’ils représentent deux concepts distincts, le climat et la météo sont souvent 

confondus. 

La météo représente l’état de l’atmosphère à un endroit et à un moment précis, elle est définie 

par des valeurs locales et instantanées de plusieurs paramètres comme la température, les  

précipitations, l’humidité, la pression atmosphérique, la vitesse du vent, la couverture 

nuageuse, la situation météorologique est locale et non statique, elle vari dans le temps d’une 

journée à l’autre, d’une heure à l’autre (Trenberth, 2018). Les données météorologiques 

sont continuellement mesurées localement par des stations situées au sol, par des sondes 

aériennes ou encore par des satellites. 

Le climat est établi par des combinaisons d’éléments météorologiques comme la 

température, l’humidité, les précipitations, les mouvements d’air, la radiation et la pression 

barométrique. Il exprime une description statistique de ces éléments (moyenne, maximum, 

minimum) mesurés pour une région donnée et sur une période de temps s’échelonnant sur 

plusieurs années, décennies et siècles (Ouranos, 2015). En somme, la différence majeure 

existant entre la météo et le climat réside dans les composantes temporelles et spatiales de 

ces deux concepts, la météo change rapidement et est mesurée localement tandis que le 

climat évolue sur une longue période de temps et représente un territoire plus vaste. 

 

1.1. Fonctionnement 

D’après Trenberth (2018) le climat d’une région est déterminé par les interactions entre les 

différents éléments du système climatique qui inclut l’atmosphère, la géosphère (surfaces 

continentales), l’hydrosphère (océans, lacs, rivières), la cryosphère (glace et neige) et la 

biosphère (organismes vivants). Dans un système climatique, il y a des interactions entre ses 

éléments entrainant des échanges d’eau, de chaleur, et des composés chimiques. 

L’Organisation Météorologique Mondial (OMM, 2019), rapporte que ce système complexe 

terre-atmosphère est régi par le soleil qui fournit la quasi-totalité de l’énergie reçue sur terre. 

L’énergie émise par le soleil conditionne la quantité d’énergie reçue par le système 

climatique. Globalement (Jancovici, 2019), le soleil envoie un rayonnement vers la terre 

composé à 10 % de rayons ultra-violets (UV), à 40 % de rayons du spectre visible et à 50 % 

de rayons infrarouges. 

Il faut noter que l’impact de l’énergie solaire n’est pas uniforme dans tout le système 

climatique ; elle est minimale aux pôles et maximale dans les zones équatoriales. Elle varie 
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aussi selon la position de la Terre, les saisons et les cycles solaires (Trenberth et Stepniak, 

2004); ceci explique pourquoi la température varie en fonction des régions et des saisons. 

 

1.2. L’effet de serre 

Une partie de la chaleur de rayonnement, émise sous forme de rayons infrarouges par les 

surfaces, les eaux continentales et les océans, est captée par des gaz naturellement présents 

dans l’atmosphère appelés gaz à effet de serre (GES). Cette appellation est en lien avec leur 

transparence aux rayons visibles du soleil, mais surtout à leur capacité d’absorber, en parties, 

le rayonnement infrarouge puis de le réémettre dans tous les sens, y compris vers le sol. Ceci 

permet alors au sol de recevoir plus d’énergie que ce qui a préalablement été émis par le 

soleil et accentue alors le réchauffement du système climatique. Ce dernier phénomène est 

appelé effet de serre ; il est vital pour la vie terrestre telle que nous la connaissons 

aujourd’hui.  

Sans cet effet naturel, la température moyenne sur terre serait de - 18 ºC au lieu des 15 ºC 

observés (MDDELCC, 2015). Donc, plus la concentration des GES est importante dans 

l’atmosphère, plus il sera difficile pour le rayonnement infrarouge de s’échapper et 

d’atteindre l’espace. Ainsi, l’effet de serre réchauffe la planète non pas en créant de l’énergie 

mais en empêchant le système climatique d’en perdre. 

Plusieurs GES sont naturellement présents dans l’atmosphère, c’est-à-dire qu’ils étaient 

présents avant l’apparition de l’homme. Cette existence naturelle implique la présence de 

source de ces gaz, mais également de puits permettant de les retirer de l’atmosphère et 

maintenir leur concentration relativement stable. Les principaux GES retrouvés 

naturellement dans l’atmosphère sont la vapeur d’eau (H2O), le dioxyde de carbone (CO2), 

le méthane (CH4), le protoxyde d’azote (N2O) et l’ozone (O3).  

Les deux principaux GES dans l’atmosphère sont la vapeur d’eau et le CO2 et sont les plus 

importants contributeurs à l’effet de serre naturel observé sur terre. Les principales sources 

de vapeur d’eau dans l’atmosphère sont les précipitations et l’évaporation des océans alors 

que les principales sources naturelles du CO2 sont la respiration, la décomposition et les 

rejets océaniques (GIEC, 2007). Pour leur part, les principales sources naturelles de CH4 et 

de N2O sont respectivement les terres humides et les processus de nitrification et 

dénitrification dans les sols (Chianese et al. 2009) alors que les principales sources 

naturelles d’O3 sont les feux de forêt et les orages (GIEC, 2007). 
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En somme, le bilan radiatif de la terre, c’est-à-dire la différence entre l’énergie reçue par le 

soleil et l’énergie qui quitte l’atmosphère terrestre sous forme de radiation infrarouge est 

influencé par l’intensité du rayonnement solaire, l’albédo des surfaces, l’effet de serre, 

l’évapotranspiration et par les mouvements de convection dans l’atmosphère. Ce bilan 

détermine la température de la surface de la Terre et influence les cycles de l’eau et du 

carbone (Ouranos, 2010). Plusieurs perturbations, aussi appelées forçages radiatifs, peuvent 

modifier le bilan radiatif de la Terre et de ce fait, avoir un impact direct sur le climat. Ces 

forçages émergents de deux origines : naturelles et anthropiques. 

 

1.3. L’évolution du climat 

Le climat n’est pas statique ; il évolue dans le temps : saisons, années, décennies et siècles 

(Ouranos, 2015). En effet le climat a changé au cours de l’histoire de la planète, allant de 

périodes glaciaires à chaudes (Ouranos, 2010). Il existe deux types de variabilité naturelle 

soit celle externe au système climatique et celle interne au système climatique (OMM, 

2019). À titre d’exemple, les variations observées au niveau du cycle solaire représentent 

une variabilité externe au système climatique. En effet, ce cycle d’une durée moyenne de 

onze ans influence le flux solaire émis vers la terre.  

Pour sa part, la variabilité naturelle du climat interne au système climatique fait plutôt 

référence aux interactions entre les éléments du système dont l’atmosphère et les océans 

telles que les courants océaniques comme El Niño et La Niña. Ce type de variation est 

observable sur une courte période de temps qui peut s’échelonner sur plusieurs mois et 

années. Ainsi, la variabilité naturelle du climat peut faire en sorte que le climat observé 

pendant une année donnée peut différer de sa moyenne à long terme. 

Les changements climatiques, se définissent par une altération continue à long terme, une 

tendance à la hausse ou à la baisse, par rapport aux conditions de base. Un changement 

climatique survient lorsque la distribution statistique d’une variable climatique (température, 

précipitations, etc.) change significativement (Roesch et al. 2006) par rapport à une période 

de référence. Depuis plusieurs années, ces changements sont principalement attribués aux 

forçages radiatifs d’origines anthropiques (GIEC, 2007). 

Globalement, cette augmentation a entraîné une élévation des températures de 0,8 °C depuis 

la fin du19ème siècle, l’élévation des océans, des augmentations des précipitations dans 

l’hémisphère Nord et des sécheresses dans l’hémisphère Sud et contribue à l’acidification 

des océans (GIEC, 2014). 
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Le climat connaîtra dans le futur, autant de variations naturelles que par le passé (GIEC, 

2014). D’autre part, le réchauffement climatique d’origine anthropique observé dans les 

dernières années continuera d’évoluer à une vitesse et à des niveaux dépendants de 

l’évolution des émissions de GES dans l’atmosphère. Les facteurs déterminants de cette 

évolution sont principalement la taille de la croissance démographique, l’activité 

économique, le mode de vie, la consommation d’énergie, le mode d’utilisation des terres, la 

technologie et la politique climatique (GIEC, 2007). 

  

2. Effet du climat sur la vache laitière 

2.1. Thermorégulation  

La thermorégulation est le maintien d'une température corporelle stable en gérant le flux de 

chaleur entrant et sortant du corps. Bien qu'il existe deux stratégies principales, l'exothermie 

(s'appuyant sur des sources de chaleur externes) et l'endothermie (s'appuyant sur la chaleur 

générée en interne), tous les animaux utilisent une combinaison de stratégies 

comportementales et physiologiques pour contrôler leurs bilans thermiques dans une 

certaine mesure, Figure1 (Berman, 2005)  

 

Figure 1.  Adaptation des bovins en fonction des températures ambiantes Source : d’après 

(Berman, 2005)  

 

La thermorégulation permet aux animaux de contrôler leur température corporelle interne 

dans des environnements qui sont en dehors de leur plage thermoneutre. La thermorégulation 

peut impliquer la thermogenèse (c'est-à-dire la production de chaleur pour maintenir la 

température corporelle à des niveaux normaux dans des environnements froids) ou la 

thermolyse (c'est-à-dire la perte de chaleur corporelle dans l'environnement lorsque les 

températures sont élevées).  



6 
 

Le stress thermique est une condition biophysique qui impacte directement le système 

biologique des vaches laitières (Leese et al. 2019). Ainsi, des mécanismes 

comportementaux, physiologiques et endocriniens sont utilisés pour atténuer les effets du 

stress thermique (Mota-Rojas et al. 2021). Cependant, cela augmente le taux métabolique 

de la vache et entraîne par conséquent des pertes de production (Liu et al. 2019 ; Kumar et 

al. 2020 ;  Kim et al. 2022). Les conditions environnementales peuvent entraîner des 

mécanismes insuffisants adoptés pour la dissipation de la chaleur corporelle par les vaches 

en lactation. Les conditions de stress thermique entraînent des réponses aiguës et chroniques 

(Burhans et al. 2022 ; Eerdenburg et al. 2021 ; Shi et al. 2021). La réponse critique 

provient des régulateurs homéostatiques des systèmes endocrinien et nerveux, et la réponse 

chronique provient des régulateurs homéo-rhétiques du système endocrinien (Collier, 2017). 

Ainsi, les deux réponses ont un impact sur le métabolisme des vaches en lactation, entraînant 

une perte d'énergie de thermorégulation corporelle. 

        La thermorégulation est essentielle pour les vaches en lactation afin de maintenir 

l'homéostasie et l'homéothermie en équilibrant le gain et la réduction de la chaleur corporelle 

(Sammad, 2020). La dissipation de la chaleur par les vaches en lactation se produit 

principalement par des mécanismes de transfert de chaleur et de masse (Ouellet, 2019); 

L’agriculture est dépendante du climat et des changements climatiques (IPCC, 2013 ; 

Carraro et al. 2016). Le climat peut avoir des effets indirects sur les animaux via les impacts 

observés au niveau de leur alimentation, mais aussi des effets directs en menaçant leur 

homéostasie par l’impact des stress de chaleur (de Andrade et al. 2017). 

Les éléments climatiques sont parmi les facteurs de stress les plus étudiés en production 

laitière (Collieret al. 2017). Un stress est un facteur externe ou une condition qui exerce une 

pression sur un système biologique et qui enclenche une réponse physiologique (Collier et 

al. 2017). Le stress de chaleur est défini comme étant une condition survenant lorsque les 

pressions environnementales exercées sur un animal dépassent sa capacité de dissipation de 

chaleur, ce qui résulte en une augmentation de la température corporelle de l’animal. Il 

s’ensuit alors un déséquilibre de son bilan thermique, ce qui entraînera de nombreuses 

conséquences (Bernabucci et al. 2010). 

Chez les homéothermes, dont les bovins, le maintien d’une température corporelle optimale 

est un indispensable au bon fonctionnement de l’organisme (Bernabucci et al. 2010). Pour 

la vache laitière, le maintien d’une température corporelle est aux alentours de 38,9 ± 0,4 

°C, et ce, indépendamment des conditions climatiques aux quelles elle est exposée 
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(Burfeind et al. 2012). Maintenir cette température exige un équilibre entre les gains de 

chaleur de l’animal et les pertes de cette chaleur dans l’environnement (Collier et 

Gebremedhin, 2015). 

2.1.1. Zone de confort thermique chez les bovins  

L’équilibre entre thermolyse et thermogénèse permet le maintien d’une homéothermie et de 

limiter le temps passé en hypo ou hyperthermie. La balance entre thermolyse et 

thermogénèse dépend entre autres de la température ambiante. 

 Figure 2: Représentation schématique des relations entre thermogenèse, thermolyse et 

température ambiante (Dash et al. 2016) TCI : température critique inférieure, TCS : température 

critique supérieure, MS : métabolisme de sommet.  

  

Dans la zone d’homéothermie (Figure 2, Dash et al. 2016), le maintien de la température 

centrale peut se faire selon trois situations : des périodes passées à lutter contre le froid, à 

lutter contre la chaleur, ou des périodes de neutralité thermique. Ainsi, dans la zone 

d’homéothermie, on distingue différentes zones :  

- Une zone de neutralité thermique, limitée par la température critique inférieure (TCI) et la 

température critique supérieure (TCS). La zone de neutralité thermique est définie comme 

étant l’intervalle des températures ambiantes pour lequel la thermogenèse est à son minimum 

et pour lequel la thermolyse n’est assurée que par thermolyse sensible (c’est-à-dire ni par la 

sudation, ni par une augmentation de la fréquence respiratoire).  

- Une zone de lutte contre le froid, c’est-à-dire lorsque la température devient inférieure à la 

TCI, l’animal augmente sa thermogenèse grâce à son métabolisme, jusqu’à un maximum 
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qualifié de métabolisme de sommet. Chez les vaches fortes productrices laitière la 

thermogenèse endogène peut être doublée par rapport à une vache produisant peu de lait 

(Berman, 2005 ; Kadzere et al. 2002 ; Hansen, 2009). Si les températures sont trop froides 

(qualifiées de températures léthales inférieures), la thermolyse est supérieure à la 

thermogenèse et la thermorégulation n’est plus maintenue conduisant à de l’hypothermie.  

 

2.2. Les gains de chaleur 

Seule une partie de l’énergie produite par l’organisme est utilisée dans les diverses fonctions 

biologiques chez les animaux, le reste est transformé en chaleur. La chaleur endogène 

émerge naturellement de tous les processus biologiques observés chez l’animal comme la 

digestion, la lactation, la gestation, le renouvellement et la respiration cellulaire et les 

contractions musculaires (Turpenny et al. 2000). 

Elle est produite à différents niveaux dans la majorité des tissus du corps. Elle est 

continuellement  générée, c’est la chaleur métabolique ; sa production varie en fonction de 

la thermogénèse (Silva, 2006) qui est essentielle à la thermorégulation des homéothermes. 

La vache laitière produit des quantités importantes 31 % de chaleur métabolique. Cette 

quantité est directement proportionnelle à la masse de l’animal (Kadzere et al. 2002) et à sa 

production laitière (Zimbelman et al. 2009).À titre d’exemple, la production de chaleur 

métabolique de vaches produisant 18,5 et 31,6 kg/lait/j était respectivement 27,3 et 48,5 % 

plus élevée que celle de vaches taries (Purwanto et al. 1990). Ainsi, les programmes 

génétiques valorisés depuis plusieurs années dans les pays industrialisés cherchant à 

augmenter la taille des animaux et les quantités de lait produites ont entraîné une 

augmentation parallèle de la chaleur métabolique produite par les animaux. De plus, d’autres 

facteurs tels que la composition de la ration, la prise alimentaire, le comportement (Polsky 

et von Keyserling, 2017) et le climat (Kadzere et al. 2002) peuvent aussi influencer la 

quantité de chaleur métabolique chez l’animal. À titre d’exemple, une ration plus riche en 

fibres mènera à une quantité de chaleur métabolique plus élevée qu’une ration moins riche 

(West et al. 2003). 

En plus de la chaleur métabolique produite, l’animal peut aussi emmagasiner de la chaleur 

additionnelle provenant de son environnement. Pour maintenir une température corporelle 

optimale au fonctionnement de l’animal, la chaleur produite par la vache laitière doit 

continuellement être perdue dans l’environnement. 
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2.3. Les pertes de chaleurs 

Pour faciliter les pertes de chaleur, les homéothermes doivent maintenir une température 

corporelle au-dessus de celle de leur environnement. Ainsi, la chaleur métabolique produite 

est constamment amenée par le sang à la périphérie, c’est-à-dire jusqu’à la peau. C’est au 

niveau de cette interface que l’animal est continuellement en mesure d’échanger de la 

chaleur avec son environnement. Ces échangeasses traduisent généralement par des pertes 

et dans certains cas par des gains de chaleur ; le sens de l’échange est dicté par les conditions 

environnementales aux quelles l’animal est exposé. 

Quatre modes de transfert de chaleur sont présents chez la vache laitière : la radiation, la 

conduction, la convection et l’évaporation (Collier et al. 2006). Tel qu’expliqué par 

(Kadzere et al. 2002), la radiation, la conduction et la convection sont des voies de transfert 

de chaleur sensible, c’est-à-dire de transfert de chaleur sans changement de phase d’un corps 

plus chaud vers un corps plus froid, résultant en l’augmentation de la température de ce 

dernier. Pour sa part, l’évaporation est un mécanisme de pertes de chaleur latente, c’est-à-

dire un mode de transfert impliquant un changement de phase. 

 

2.3.1. La radiation 

Au repos, la radiation est le principal moyen utilisé par la vache pour perdre de la chaleur. 

Selon (Kadzere et al. 2002) la radiation réfère à un échange de chaleur sous forme 

électromagnétique (infrarouge) entre une surface émettant de la chaleur et une surface 

absorbante celle-ci. Tous les objets ayant une température supérieure au zéro absolu 

produisent de la radiation. Il s’agit d’un mode de transfert de chaleur dépendant du gradient 

de température existant entre deux corps. En plus de sa température, la quantité de chaleur 

rayonnante absorbée et émise par un objet est étroitement liée à sa couleur alors que les 

surfaces foncées absorbent plus de chaleur que les surfaces pâles (Kadzere et al. 2002). Ceci 

implique qu’une vache au pelage noir absorbe plus de chaleur par radiation qu’une vache 

possédant une robe majoritairement blanche (Dikmen et al. 2008). Selon (Collier et al. 

2006) l’exemple le plus commun d’échange de chaleur par radiation en production laitière 

est le gain de chaleur se produisant entre la vache et les radiations solaires lorsque l’animal 

est élevé à l’extérieur. Au contraire, la vache perdra de la chaleur par radiation la nuit alors 

qu’il y aura un échange entre l’animal et le toit de l’étable ou le ciel selon le mode d’élevage. 

 

2.3.2. La conduction 
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Selon Ortiz et al. (2015), la conduction réfère à l’échange de chaleur entre deux surfaces 

immobiles en contact direct l’une avec l’autre. Pour la vache laitière, ceci implique que les 

échanges de chaleur par conduction se font entre l’animal et tous les médias solides ou non 

avec les quels l’animal peut être en contact direct. À titre d’exemple, la vache laitière et la 

litière recouvrant les stalles s’échangent continuellement de la chaleur via ce mode de 

transfert. Ces échanges sont d’autant plus importants lorsque la vache est en position 

couchée alors que 20 % de la surface de l’animal peut effectuer des échanges de chaleur par 

conduction (Ortiz et al. 2015). 

Au contraire, lorsque l’animal est debout les échanges de chaleur par conduction sont 

minimes puisque la surface de contact est généralement négligeable (Collier et 

Gebremedhin, 2015). 

Tout comme pour la radiation, le transfert de chaleur grâce à la conduction se fait selon le 

gradient de température de la surface plus chaude à la surface plus froide.  

 

2.3.3. La convection 

La convection implique des échanges d’énergie par l’entremise d’un gaz ou d’un liquide en 

mouvement. Ainsi, elle représente le mécanisme de transfert de chaleur sensible entre deux 

entités alors qu’une ou les deux sont en mouvement. La quantité de chaleur échangée entre 

les deux entités dépend, tout comme pour la radiation et la conduction, de la différence de 

température entre les deux corps.  

Le vent est un bon exemple de convection. Tel qu’expliqué par Kadzere et al. (2002), 

lorsque de l’air frais entre en contact avec la surface de la peau de l’animal, qui possède une 

température plus élevée, une couche d’air autour de la peau est réchauffée. L’air réchauffé 

s’élève ensuite et est éloigné de la surface de la peau emportant avec du même coup la 

chaleur emprisonnée. Le phénomène inverse se produit lorsque l’air est plus chaud que la 

surface de la peau de l’animal. 

 

2.3.4. L’évaporation 

À des températures faibles, les pertes par évaporation sont quasi inexistantes. Lorsque la 

température de l’air est de 10 à 20 °C, les pertes de chaleur par évaporation représentent 20 

à 30 % des pertes totales alors qu’elles augmentent à 85 % lorsque la température se situe 

au-dessus de 30 °C (Maiaet al. 2005). Ainsi, l’évaporation est le moyen privilégié pour 

perdre de la chaleur lorsque la température ambiante s’élève (Collier et al. 2008 ; 

Bernabucci et al. 2010). L’évaporation fait référence à un passage progressif de l’état 
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liquide à l’état gazeux. Ce processus a pour effet d’absorber des calories et donc d’entraîner 

une perte de chaleur. À la différence des autres modes de transfert de chaleur présents chez 

la vache laitière, l’évaporation repose sur un gradient de pression de vapeur. En plus du 

gradient de vapeur, l’évaporation est aussi influencée par la vitesse de l’air. Lorsque la 

vitesse de l’air augmente, l’évaporation augmente parallèlement, ce qui augmente le 

refroidissement ressenti par la vache. Il est ainsi difficile de départager l’évaporation de la 

convection. 

 

La vache perd de la chaleur par évaporation et la transpiration, par l’augmentation du taux 

de respiration (le halètement) et par le léchage (Kadzere et al. 2002). Chez les grands 

mammifères dont la vache laitière, la transpiration, permet de créer un effet de 

refroidissement lorsque la sueur s’évapore. Pour sa part, le halètement se traduit par une 

augmentation du taux de respiration et à une diminution proportionnelle du volume d’air 

inspiré afin d’éviter l’hyperventilation. Ainsi, lorsque l’animal halète, l’air en mouvement 

dans les voies respiratoires se charge d’eau provenant de la muqueuse, l’évaporation de cette 

eau entraîne un refroidissement au niveau des organes internes de l’animal. Selon Kadzere 

et al. (2002), la vache peut également perdre de la chaleur par évaporation grâce au léchage, 

l’animal sécrète de la salive et se lèche les membres. La salive répartie sur le corps de 

l’animal peut, lorsque les conditions environnantes le permettent, s’évaporer et créer un 

refroidissement. 

 

2.3.5. Le déséquilibre thermique 

Les homéothermes, dont la vache laitière, possèdent une zone de thermoneutralité (ZTN) 

qui représente l’étendu des températures environnementales dans lequel la production de 

chaleur métabolique couplée aux modes de transfert de chaleur passifs : radiation, 

conduction, convection, permettent de maintenir température corporelle dans la gamme 

optimale (Kadzere et al. 2002). Dans la ZTN, les dépenses énergétiques liées au maintien 

de la température corporelle dans la gamme optimale sont minimes, constantes et 

indépendantes des conditions environnementales. En dehors des limites de la ZTN, c’est-à-

dire lorsque les conditions environnementales se retrouvent au-delà ou en-deçà des 

conditions critiques supérieures et inférieures, l’animal doit dépenser de l’énergie afin de 

maintenir sa température dans la gamme optimale. 

Les animaux sont en mesure d’exprimer leur potentiel génétique maximal dans leur ZTN 

(Tao et al. 2013).Dans la littérature, il est rapporté que la ZTN de vaches Holstein s’étend 
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de 5 à 25 °C (Roenfeldt, 1998). Toutefois, la ZTN est dépendante du statut physiologique 

de l’animal, de l’humidité relative, de la vitesse du vent et du degré de radiations solaires 

(NRC, 1981). 

Lorsque la température ambiante augmente, le gradient de température existant entre la 

surface de la peau de l’animal et son environnement diminue. De ce fait, les mécanismes de 

dissipation de chaleur reposant sur un gradient de température (radiation, conduction et 

convection) perdent de leur efficacité. L’évaporation devient alors le moyen principal de 

dissipation de chaleur métabolique de la vache (Al-Kanaan et al. 2016). La situation devient 

problématique lorsque l’humidité, qui est la quantité de vapeur d’eau dans un volume d’air 

(Bohmanova et al. 2007), augmente parallèlement. Cela implique alors que le gradient de 

vapeur diminue également, ce qui entraine une baisse d’efficacité des modes de transfert de 

chaleur par évaporation. 

Ainsi, lorsqu’une augmentation de la température ambiante coïncide avec une augmentation 

de l’humidité relative, la chaleur métabolique ne peut être perdue de manière efficace, ce qui 

peut entraîner une accumulation de chaleur et un débalancement de l’équilibre thermique de 

la vache. Cette situation peut provoquer une augmentation de la température corporelle au-

delà de la gamme optimale pour la vache, l’animal entre alors en état de stress de chaleur. 

 

3. Les indices thermiques 

Les conditions externes pouvant causé un stress de chaleur chez la vache laitière sont souvent 

exprimées sous forme d’indices calculés regroupés sous l’appellation d’indices thermiques. 

Ces indices bioclimatiques sans unité sont largement adoptés par les scientifiques puisqu’ils 

permettent, dans un premier temps, de juger rapidement si les conditions environnementales 

auxquelles une vache laitière est soumise, peuvent potentiellement créer un stress de chaleur 

et, dans un deuxième temps, de la sévérité du stress subi.  

Au cours des dernières années, plusieurs indices thermiques ont été développés. Parmi ceux-

ci, il y a principalement l’indice de température-humidité (ITH) (Thom, 1959). 

 

 

3.1. Indice de température et d’humidité (ITH) 

L’indice de température et d’humidité combine l’effet de la température ambiante et 

l’humidité sur les animaux. Il est l’indice thermique calculé le plus utilisé en recherche pour 
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juger du niveau de stress de chaleur des vaches laitières (Gálan et al. 2018 ; Herbut et al. 

2018 ; Wang et al. 2018) l’expliquent principalement par le fait que l’indice est facilement 

et rapidement calculé puisqu’il nécessite seulement les données de température et 

d’humidité. Il exprime précisément les conditions environnementales auxquelles les vaches 

sont exposées lorsqu’elles sont confinées à l’intérieur d’une étable où le mouvement de l’air 

est lent et les radiations solaires sont bloquées (Li et al. 2009). 

Chez la vache laitière, la température rectale est fortement corrélée à la température 

corporelle (Burfeind et al. 2011). Ainsi, elle est un bon indicateur de la balance thermique 

de l’animal. Lorsque l’ITH s’élève au-delà d’un certain seuil, il est alors possible d’observer 

une augmentation parallèle de la température rectale. 

3.1.1. Les équations de l’indice de température-humidité 

Au fil des années, plusieurs équations ont été développées pour calculer l’ITH (Tableau 1). 

L’ITH a d’abord été développé pour qualifier le niveau de confort thermique chez les 

humains pendant les mois d’été par (Thom, 1959) et revu par (Bianca, 1962) et par le (NRC, 

1971). Ainsi, les ITH 1, 2 et 6 (Tableau1) ont été développés chez l’homme.  

Les humains et les animaux ne réagissent pas aux conditions environnementales de la même 

manière.  L’humain est en mesure de perdre 190 % de sa chaleur métabolique par 

évaporation alors que la vache laitière est en mesure d’en perdre 105 % (Bianca, 1962). 

 Tableau 1 : Formule et origines de différentes équations permettant de calculer l’indice de 

température d’humidité (ITH) chez la vache laitière 

ITH1   (0,4 × (𝑇�𝑎�× 𝑇�ℎ) + 0,85)1,8 + 32 + 15     Thom, 1959 

ITH2  (0,15 × 𝑇�𝑎� + 0,85 × 𝑇�ℎ) × 1,8 + 32      Bianca, 

1962 

ITH3  (0,35 × 𝑇�𝑎� + 0,65 × 𝑇�ℎ) × 1,8 + 32      Bianca, 

1962 

ITH5  (1,8 × 𝑇�𝑎� + 32) − ((0,55 − 0,0055 × hr) × (1,8 × 𝑇�𝑎�− 26,8))         NRC, 

1971 

ITH6  (𝑇�𝑎�× 𝑇�ℎ) × 0,72 + 40,6       NRC, 1971 

ITH7  (0,55 × 𝑇�𝑎� + 0,2 × Tpr) × 1,8 + 32 + 17,5     NRC, 1971 

ITH8  𝑇�𝑎� + 0,36 × 𝑇�𝑝�𝑟� + 41,5       Youssef, 1985 

Ta=Température ambiante, °C ; Th=Température humide, °C ; Tpr Température du point 

rossée,°C ; Hr =Humidité relative %. 

 

Les vaches laitières sont plus sensibles à l’humidité que les êtres humains ce qui a entraîné 

le besoin de développer des équations d’ITH adaptées aux animaux. 



14 
 

Bohmanova et al. (2007) indiquent que les ITH3 et 8 ont été déterminés empiriquement 

chez des bovins exposés en chambres climatiques à des conditions environnementales 

pouvant causer un stress de chaleur.  

Youssef, (1985) fournit très peu d’information quant au développement de l’indice. 

Bohmanova et al. (2007) ont révélé que l’ITH5 a d’abord été développé chez des bovins 

élevés à l’extérieur. Hahn et al. (2003) rapportent que cette équation est largement utilisée 

dans la bibliographie, indépendamment de l’environnement dans lequel la vache est élevée.  

D’ailleurs, une revue de littérature systématique des études portant sur le stress de chaleur 

chez la vache laitière effectuées pendant les quinze dernières années a indiqué que les 

équations ITH 5 et 8 (Tableau 1) sont les plus fréquemment utilisées pour juger le niveau 

de stress de chaleur subi par les vaches laitières (Gálan et al. 2018). 

Les équations utilisées pour calculer l’ITH se différencient, entre autres, par l’importance 

accordée aux variables (température et humidité) et par le choix de valeurs utilisées pour 

représenter la quantité de vapeur d’eau dans l’air (Bernabucci et al. 2010). Ainsi, certaines 

équations contiennent l’humidité relative (Hr, %), d’autres valorisent la température du point 

de rosée (Tpr, °C) alors que certaines priorisent la température humide (Th, °C).  

Pour leur part, Bohmanova et al. (2007) définissent la Tpr comme étant la température 

minimale à laquelle une masse d’air peut être soumise sans qu’il y ait de liquéfaction. 

Finalement, ces mêmes auteurs définissent la Th comme étant la température d'équilibre 

d'une masse d'eau s'évaporant dans l'air enregistrée grâce à un thermomètre dont le bulbe est 

recouvert d’un tissu mouillé. De fait, la Th est toujours inférieure à la température ambiante 

(Ta, °C) sauf lorsque l’humidité relative est égale à 100 % ; les deux températures sont alors 

égales. 

Dans un effort de comparer les différentes équations permettant de calculer l’ITH, Dikmen 

et Hansen, (2009) ont utilisé huit équations d’ITH (ITH 1 à 3, 5 Tableau 1) en plus d’un 

modèle de base afin de prédire la température rectale de vaches en lactation logées en climat 

subtropical. Les auteurs ont conclu que les équations testées incluant le modèle de base et 

les équations d’ITH prédisaient de manière similaire la température rectale des animaux avec 

des coefficients de détermination (R2) variant de 0,39 à 0,43. 

 

3.1.2. Les seuils de l’ITH pouvant créer un stress de chaleur 

Dans les années 50 et 60, les valeurs d’ITH étaient arbitrairement séparées en cinq 

catégories. La première fait référence aux ITH ne provoquant pas de stress alors que les 

quatre autres font respectivement référence aux catégories pouvant causer un stress léger, 
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modéré, sévère et fatal (Armstrong, 1994). Plus récemment, plusieurs seuils d’ITH, c’est-

à-dire la valeur d’ITH minimale à laquelle il est possible d’observer l’apparition de stress de 

chaleur chez la vache laitière, ont été identifiés et sont maintenant retrouvés dans la 

littérature (Tableau 2). 

 

Tableau 2 : Résumé des différents seuils de température-humidité (ITH) chez les vaches 

laitières Holstein retrouvés dans la littérature. Adapté de Wang et al. (2018) 

 

Auteurs Seuil Paramètre étudie Location  Equation ITH1 

Ravagnolo et al 2000 72 Production laitière 

Production protéine  

Géorgie, E.-U2 ITH5 

Ravagnolo et Misztal 2002 72 

76 

Production laitière  E.-U du Nord 

E.-U du sud 

ITH5 

Bohmanova et al 2007 72 Production laitière  Gèorgie, E.-U Plusieurs3 

Bohmanovaet al 2007 74 Production laitière Arizona, E.-U  Plusieurs 

Dikmen et Hansen 2009 78.2 Température rectale Floride, E.-U Plusieurs 

Zimbelmann et al 2009 68 Production laitière Arizona, E.-U ITH5 

Hammami et al 2013 62 Production laitière 

Production protéine  

Production gras  

Luxembourg ITH5 

Bernabucci et al, 2014 73-76 

65-71 

72-73 

Production laitière 

Pourcentage gras 

Production protéines 

Gremona, Italie ITH5 

Schuller et al, 2014 73 Taux conception Allemagne ITH5 

 
1ITH5 = (1,8 × 𝑇�𝑎� + 32) − ((0,55 − 0,0055 × 𝐻�𝑟�) × (1,8 × 𝑇�𝑎� − 26,8) ; NRC 1971 
²E.-H = Etats-Unis 
3Plusieurs = plus d’une équation a été testée  

 

Le seuil d’ITH 72 (Figure 3) était historiquement reconnu pour marquer l’initiation de la 

diminution de production laitière observée pendant un stress de chaleur. Toutefois, plusieurs 

auteurs ont récemment revu à la baisse ce seuil. La différence entre les seuils publiés par les 

auteurs s’explique par le fait que la tolérance aux conditions environnementales des vaches 

est dépendante de facteurs intrinsèques à l’animal (âge, masse corporelle, stade de lactation, 

statut physiologique, production laitière, génétique), mais aussi à des facteurs extrinsèques 

(le climat dans lequel il est élevé). De plus, tel que mentionné par (Polsky et von Keyserling, 

2017), les seuils d’ITH peuvent également différer en fonction de l’équation utilisée pour 

calculer l’ITH. Toutefois, il est intéressant d’observer que la majorité des seuils de stress de 

chaleur présentés ont été définis grâce à l’équation ITH5 (NRC, 1971, Tableau 1). Il est 

également possible d’observer que les seuils d’ITH varient en fonction de la réponse 

physiologique mesurée (Hammami et al. 2013 ; Bernabucci et al. 2014). 
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Figure3. THI et évaluation du stress thermique chez les vaches laitières en fonction de la 

température extérieure et de l'humidité relative (Verdoolaege, 2020) 

 

3.1.1. Calcul de l’ITH 

Les données climatiques (température et humidité) utilisées dans les équations d’ITH 

peuvent soit provenir de l’étable via divers types de capteurs ou de stations météorologiques 

locales situés à des distances variables des étables étudiées. L’utilisation de ces dernières a 

gagné en popularité dans les dernières années puisqu’elles sont facilement et gratuitement 

accessibles (Shock et al. 2016). De plus, elles permettent d’inclure plus facilement un plus 

grand nombre de troupeaux dans les études (Ravagnolo et al. 2000). 

(Schüller et al. 2014) dans une étude menée en Allemagne et (Shock et al. 2016) dans une 

étude menée en Ontario au Canada ont comparé les conditions environnementales mesurées 

à l’intérieur des étables à ceux mesurées aux stations météorologiques les plus proches. 

L’objectif poursuivi était de vérifier si ces dernières sont un substitut valide aux conditions 

environnementales des étables dans les équations d’ITH. Dans les deux cas, les auteurs ont 

démontré que la température mesurée aux stations météorologiques locales était 

significativement plus élevée que celle mesurée grâce aux capteurs placés dans les étables. 

Au contraire, les auteurs mentionnent que l’humidité relative était significativement plus 

élevée à l’intérieur des étables. Toutefois, pour (Shock et al. 2016), cette relation n’était pas 

constante pendant l’été alors que l’humidité relative mesurée à l’étable était 
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significativement plus faible que celle mesurée à la station pendant les mois d’août et de 

septembre. 

Ces auteurs concluent que l’ITH mesuré pendant l’été à l’étable est significativement plus 

élevé de 3 à 4 unités comparativement à celui mesuré à la station météorologique. Ainsi, ces 

résultats indiquent que pour juger adéquatement du niveau de stress de chaleur des vaches 

laitières les données incluses dans les calculs actuels de l’ITH doivent provenir de l’étable. 

Si cela n’est possible, les seuils d’ITH utilisés doivent alors être adaptés afin de juger 

adéquatement du niveau de stress de chaleur subi par l’animal (Wang et al. 2018). 

Malgré qu’il soit l’indice thermique le plus couramment utilisé pour juger du niveau de stress 

de chaleur chez la vache laitière, l’usage de l’ITH présente plusieurs limites. Les principales 

limites de l’indice sont le fait qu’il s’agisse d’une représentation empirique, qu’il assume 

que tous les animaux réagissent de la même façon à l’environnement et qu’il ne prend pas 

en considération l’effet du vent et des radiations solaires (Hammami et al. 2013 ; Wang et 

al. 2018). Dans le but de surmonter les limites de l’utilisation de l’ITH, d’autres indices 

thermiques ont récemment été développés. 

 

3.1.4. L’utilisation des indices thermiques 

Les indices thermiques présentés se distinguent par la race utilisée pour développer l’indice, 

la réponse physiologique étudiée, le climat dans lequel l’expérience a eu lieu, etc. De plus, 

ils se distinguent par les paramètres environnementaux inclus dans les équations. Tout 

changement au niveau de ces paramètres (augmentation ou diminution) peut se traduire par 

un effet de réchauffement ou de refroidissement au niveau des animaux. Les interactions 

entre les différents paramètres sont soit traitées différemment ou tout simplement omises 

dans les différentes équations présentées. 

La phase aiguë est initiée par des récepteurs sensibles (thermorécepteurs), situés 

principalement dans le derme et l’épiderme de l’animal, qui captent une variation de 

température. L’information thermique reçue par ces récepteurs est ensuite acheminée via les 

neurones sensoriels afférents du tractus spinothalamique vers le thalamus pour ensuite 

rejoindre l’hypothalamus qui est le centre de régulation de la température corporelle 

(Morrison et al. 2008). À son tour, l’hypothalamus active plusieurs sentiers efférents qui 

incluent principalement l’axe hypothalamique-hypophyse-surrénale qui entraîne ultimement 

la production et la sécrétion de catécholamines, de glucocorticoïdes et de la vasopressine-

arginine (Collier et Gebremedhin, 2015). La phase aiguë du stress de chaleur dure de 

quelques secondes à quelques jours. Au niveau cellulaire, elle implique l’activation des 
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protéines de choc thermique alors qu’une myriade de réponses physiologiques, 

comportementales, endocriniennes et métaboliques sont également observées (Figure 4, 

Collier et al. 2017). 
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Figure 4. Représentation schématique de la réponse enclenchée à la suite d’une détection de 

variation de température (Adaptée de Collier et al. 2017) 

 

3.1.5. Les changements physiologiques liés à la phase aiguë du stress de chaleur 

Les changements physiologiques liés à la phase aiguë sont rapidement perceptibles. Ils 

incluent principalement l’augmentation des taux de respiration et de transpiration et de la 

fréquence cardiaque. De plus, des changements au niveau de la circulation sanguine 

viscérale et périphérique ainsi que de la température rectale sont observés.  

Pendant la phase aiguë, la respiration s’accélère rapidement au fur et à mesure que l’ITH 

augmente, et ce, dans le but d’élever les pertes de chaleur de l’animal par évaporation 

(Wheelock et al. 2010 ; de Andradeet al. 2017). L’augmentation du taux de respiration est 

un mécanisme de thermorégulation important chez la vache alors qu’il permet 15 % des 

pertes de chaleur (McDowell et al. 1976). D’ailleurs, un taux de respiration plus élevé que 

60 respirations par minute est un indicateur commun du stress de chaleur chez la vache en 

lactation (Wheelock et al. 2010). Parallèlement au taux de respiration, l’adrénaline 
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provoque une augmentation de la fréquence cardiaque. Le tableau 3, résume les impacts subi 

par les vaches laitières en fonction du niveau de sévérité du stress. 

Tableau 3. Evaluation du stress subi par les vaches laitières en fonction du THI Source : 

(Zimbelman et al.  2009 ; Dash et al. 2016)  

 

THI  Niveau de stress  Impact sur les vaches  

<72 Absent  

 

L’appétit et les performances (reproduction, production laitière) ne sont pas 

modifiés   

72-80 Léger Recherche d’ombre. Augmentation de la fréquence respiratoire, 

vasodilatation périphérique    

80-90 Moyen  Recherche d’ombre, l’appétit est diminué. 

Augmentation de la fréquence respiratoire et de la salivation, vasodilatation 

périphérique, augmentation de la température corporelle  

-baisse des performances de reproduction    

90-98 Sévère  -baisse prononcée des performances de reproduction  

-baisse de la production laitière de 20%  

>98 Mortel  Mort si le stress thermique persiste  

 

Pendant la phase aiguë, l’adrénaline induit la vasodilatation des vaisseaux sanguins 

périphériques (Di Costanzo et al. 1997). Au contraire, afin de maintenir une pression 

sanguine adéquate, une vasoconstriction est observée au niveau des vaisseaux sanguins du 

tractus gastro-intestinal. De ce fait, le débit sanguin cutané augmente alors que celui des 

organes profonds diminue, ce qui optimise la perte de chaleur dans l’environnement en 

entraînant la chaleur des organes vers la peau (Lambert et al. 2002). Cette altération de la 

circulation sanguine induit parallèlement une modification de la conformation de la barrière 

intestinale et le dysfonctionnement des jonctions serrées puisque les entérocytes, qui sont les 

cellules de l’épithélium de l’intestin, sont hautement dépendants de l’apport enoxygène et 

en nutriments du sang .L’intégrité de la paroi intestinale est compromise, ce qui augmente 

le passage de certains éléments du contenu intestinal dans la circulation sanguine systémique 

(Hall et al. 2001 ; Pearce et al. 2013). Ainsi, le stress de chaleur augmente l’infiltration 

d’endotoxines, aussi appelées lipopolysaccharides, dans la circulation sanguine. Les 

lipopolysaccharides sont des glycolipides présents dans la membrane des bactéries Gram 

négatives. Leur augmentation dans la circulation sanguine est reconnue pour provoquer une 

réponse inflammatoire (Tough et al. 1997). 

Lorsque l’hypothalamus détecte une augmentation de température au niveau de la peau ou 

du sang, les glandes sudoripares sont alors activées. Elles sécrètent ainsi la sueur dont 

l’évaporation au niveau de la peau créera une sensation de refroidissement. Plus la 

température corporelle s’élève, plus la quantité de sueur produite sera importante alors que 

le contraire est observé avec l’humidité relative (Gebremedhin et al. 2008). Ainsi, (Maia 
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et al. 2005) ont mesuré des taux de sudation chez des vaches laitières Holstein élevées en 

climat tropical variant de 300 à 50 g/m2/h lorsque l’humidité augmente de 30 à 75 %. Le 

taux de sudation dépend également de facteurs liés à l’animal dont la densité des glandes 

sudoripares, leur morphologie, leur capacité de transfert d’eau, la densité, l’épaisseur et la 

couleur du pelage (Collier et al. 2008 ; Berman, 2011). Concernant ce dernier point, il a été 

démontré qu’un pelage épais résiste plus aux pertes par évaporation qu’un pelage moins 

épais (Collier et Gebremendhin, 2015). À une température de 30°C, 85 % des pertes de 

chaleur se faisaient via l’évaporation alors que 65 % de ces pertes provenait de la 

transpiration et 35 % provenait du halètement. Ceci peut paraître surprenant pour 

l’observateur alors que le halètement est plus visible que la transpiration. Le taux de 

transpiration des vaches est également dépendant de la vitesse de l’air. À titre d’exemple, 

une augmentation de la vitesse de 0,2 à 0,9 m/s peut augmenter le taux d’évaporation de 75 

g/m2 par heure à 350 g/m2 par heure (Collier et al. 2006). 

De plus, il a été démontré à de nombreuses reprises que la température rectale des vaches, 

qui est un reflet de la balance thermique de l’animal, augmente lors d’un épisode de stress 

de chaleur (West, 2003 ; Wheelock et al. 2010 ; Burfeind et al. 2012) ont observé que la 

température rectale des vaches soumises à des conditions susceptibles de provoquer un stress 

de chaleur (ITH : 72,4 à 82,2) était significativement plus élevée que celles de vaches non 

exposées au stress de chaleur, et ce, à tout moment de la journée. Une différence moyenne 

de 1,7 °C entre les deux groupes a été rapportée par les auteurs. 

Finalement, il a été rapporté par (Kadzere et al. 2002) que les pertes d’eau dans l’urine et 

les fèces sont plus faibles chez la vache laitière en conditions de stress chaleur 

comparativement à ce qui est observé lorsque les vaches n’y sont pas exposées. 

3.1.6. L’activation des protéines de choc thermiques pendant la phase aiguë  

L’exposition des cellules à des températures élevées induit un nombre d’anomalies incluant 

une inhibition de la synthèse protéique, des défauts au niveau de la structure et fonction des 

protéines, des changements morphologiques, des changements métaboliques, des 

changements membranaires ainsi que des diminutions de la prolifération (Sonna et al. 

2002). Une famille de facteur de transcription soit les facteurs de stress de chaleur, est 

largement impliquée dans la réponse cellulaire au stress de chaleur alors qu’ils affectent 

l’expression de plusieurs gènes dont ceux liés à la production des protéines de choc 

thermique (Akerfelt et al. 2007). Le rôle des protéines de choc thermique est de protéger les 

cellules des stress, entre autres, en aidant les protéines à se replier de manière adéquate afin 

de maintenir la conformation normale des polypeptides lors de la synthèse des protéines  
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3.1.7. Les changements comportementaux liés à la phase aiguë du stress de 

chaleur 

Dans le but de promouvoir les pertes de chaleur, plusieurs comportements sont altérés à la 

suite d’un stress de chaleur. Les principaux changements sont observables au niveau de 

l’alimentation et des comportements de repos. 

3.1.7.1. Les comportements d’alimentation et de consommation d’eau 

L’augmentation des conditions environnementales en dehors de la ZTN des animaux, a un 

effet direct sur le centre d’appétit localisé dans l’hypothalamus (Kadzere et al. 2002). Une 

des premières stratégies enclenchées en réponse à un stress de chaleur est la diminution de 

la consommation volontaire de matière sèche (CVMS) dans le but de limiter la production 

de chaleur métabolique liée à l’utilisation et à la digestion des nutriments (West,1994 ; 

Baumgard et Rhoads, 2012). L’ampleur de la diminution observée varie selon le statut 

physiologique de l’animal, la diminution est plus importante chez les vaches en lactation 

comparativement aux vaches taries (Tao et Dahl, 2013). De plus, elle varie en fonction de 

la parité de l’animal, elle est généralement plus importante chez les vaches multipares 

(Holter et al. 1997) et selon la durée et l’intensité du stress de chaleur. Aussi, plusieurs 

auteurs rapportent également que la diminution de la CVMS varie en fonction de la quantité 

de lait produite, les chutes de CVMS importantes chez les vaches hautes productrices 

(Wheelock et al. 2010 ; Zimbelman et al.  2010 ; Hall et al. 2016 et 2018). 

La ghréline, qui une hormone produite par les cellules du tractus gastro-intestinal, est 

sécrétée chez les animaux lorsque l’estomac est vide afin d’augmenter la sensation de faim 

et la motilité du tractus. 

Il a été démontré que l’expression génique de cette hormone augmente chez les poulets de 

chair, les poules pondeuses (Song et al. 2012) en conditions de stress de chaleur. Bien que 

cela n’ait pas été démontré chez la vache laitière, il est suggéré que malgré la diminution de 

la CVMS observée en conditions de stress de chaleur, les animaux pourraient tout de même 

ressentir la faim (Polsky et von Keyseling, 2017). 

De plus, la diminution de la CVMS en conditions de stress de chaleur implique une 

diminution du taux de passage et une augmentation du temps de rétention du bolus 

alimentaire (Schneideret al. 1988 ; Bernabucci et al. 2009). De fait, la digestibilité de la 

matière sèche augmente généralement pendant un stress de chaleur (Silanikove, 1992 ; 

Tajima et al. 2007). Cette augmentation est majoritairement associée à l’augmentation de 

la digestibilité des glucides structuraux attribuable au temps de rétention plus élevé 
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(Tajimaet al. 2007). De plus, il a été observé que les concentrations ruminales d’acides gras 

à courte chaîne diminuent pendant un stress de chaleur, et ce, même dans des expériences où 

la CVMS est maintenue stable. Plus précisément, tel que revu par les auteurs rapportent 

majoritairement une diminution des pourcentages molaires d’acétate et une augmentation 

concomitante du propionate. 

En plus de la CVMS, le temps de rumination diminue chez les vaches laitières en stress de 

chaleur (Kadzere et al. 2002 ; Moallem et al. 2010 ; Soriani et al. 2013), il est 

négativement associé à l’ITH (Soriani et al. 2013) rapportent que le temps de rumination 

mesuré pendant la journée diminue plus que celui mesuré pendant la nuit. En période de 

stress de chaleur, il est également observé que les vaches laitières s’alimentent plus 

fréquemment pendant les périodes les fraîches de la journée (Schneider et al.1988). 

De plus, les vaches laitières démontrent une préférence pour les concentrés par rapport aux 

fourrages Uyeno et al. (2010), notent que cette préférence découle de la plus faible quantité 

de chaleur métabolique dérivée des concentrés par rapport aux fourrages. Ce type de 

comportement est à surveiller puisqu’une consommation élevée de concentrés et faiblede 

fourrages augmente les risques d’acidose ruminale (Collier et al. 2006). 

La diminution du temps de rumination est accompagnée par une diminution du temps 

d’alimentation chez les vaches laitières en stress de chaleur (Karimi et al. 2015). En 

condition de thermoneutralité, une vache en lactation peut consommer de 12 à 15 repas par 

jour alors qu’elle ne consommera que 3 à 5 repas par jour pendant un stress de chaleur. Le 

volume des repas est augmenté (Karimi et al. 2015). De plus, il est reconnu dans la 

littérature que les vaches laitières vont typiquement se suralimenter dans les jours suivant un 

stress de chaleur (Bernabucci et al. 2010). 

Au contraire de la CVMS, la consommation d’eau augmente en condition de stress de 

chaleur afin de combler les pertes par évaporation. West et al. (2003) rapportent une 

augmentation de 1,2 kg par °C de l’augmentation de la température ambiante minimale. Plus 

récemment, il a été démontré que la consommation d’eau de vaches en lactation s’élève en 

moyenne de 21 % lorsque l’ITH augmente de 57 à 72 (Wheelock et al. 2010 ; Zimbelmann 

et al. 2010 ; Hall et al. 2016). Le niveau de production peut également altérer la 

consommation d’eau en condition de stress de chaleur (Collier et al. 2017). À des niveaux 

élevés de production laitière (> 30 kg de lait/jour) la consommation d’eau diminue puisque 

les besoins en eau associés à la production de lait diminuent parallèlement. Le contraire est 

observé chez les vaches produisant de plus faibles quantités journalières de lait. 
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3.1.7.2. Les comportements de repos 

En général, le temps passé debout augmente chez la vache laitière pendant un stress de 

chaleur (Cooket al. 2007 ; Allen et al. 2015). Ce comportement, autant observé chez les 

vaches ayant accès au pâturage et celles logées à l’intérieur, s’explique par le fait qu’il 

permet à une plus grande surface d’être exposée, ce qui augmente pour les pertes de chaleur 

par convection et par évaporation (Berman, 2003). Plusieurs études ont démontré qu’en 

condition de thermoneutralité, le temps passé coucher de vaches logées en stabulation libre 

varie de 11 à 14 heures (Cook et al. 2004a ; Jensen et al. 2005) et qu’il diminue de 30 % 

lorsque la température ambiante s’élève. Le temps passé debout n’augmente pas 

linéairement en fonction de l’ITH ; il atteint un plateau lorsque ce dernier dépasse 80. Ceci 

est probablement lié à la fatigue causée par le temps supplémentaire passé debout lorsque 

l’ITH augmente (Cook et al. 2007). 

 

3.2. Les changements endocriniens liés à la phase aiguë du stress de chaleur 

L’exposition prolongée au stress de chaleur implique des changements au niveau de la 

production endogène et de la sécrétion de plusieurs d’hormones. Ces changements varient 

selon le statut physiologique de l’animal (Tableau 4). 

Tableau 4 : La réponse des principales hormones impliquées dans l’acclimatation au stress 

de chaleur chez la vache laitière 

  

Hormones Réponses Statut physiologique Source 

Triiodothyronine (T3) Diminution lactation + tarie Horowitz, 2001 

Thyroxine (T4) Diminution lactation + tarie Horowitz, 2001 

Prolactine Augmentation lactation + tarie Collier et al. 1982 

Sulfate d’œstrone Diminution Tarie Collier et al. 1982a 

Somatotropine Diminution lactation + tarie Rhoads et al. 2010 

Somatomédine C Diminution lactation + tarie Rhoads et al. 2009 

Cortisol  Augmentation lactation + tarie Collier et al. 2005 

Adrénaline, noradrénaline Augmentation lactation + tarie Collier et al. 2005 

Insuline Augmentation Lactation Wheelock et al. 2010 

Les hormones thyroïdiennes triiodothyronine (T3) et thyroxine (T4) ont un rôle important 

dans l’acclimatation au stress de chaleur. La concentration de ces hormones est positivement 

corrélée à la vitesse du métabolisme de l’animal (Kahl et al. 2015). Ainsi, lorsque la 

concentration de ces hormones s’élève, la vitesse du métabolisme augmente, ce qui accentue 

la production de chaleur métabolique. En conditions de stress de chaleur, les niveaux de T3 

et T4 s’abaissent afin de limiter la production de chaleur métabolique et d’aider l’animal à 

s’acclimater au stress (Bernabucci et al. 2010). 
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Par contre les concentrations de la prolactine s’élève en conditions de stress chaleur, et ce, 

peu importe si le stress survient pendant la lactation ou pendant la période de tarissement 

(Collier et al. 1982a). La prolactine a de multiples rôles chez les mammifères ; elle est 

majoritairement reconnue chez la vache laitière pour son rôle dans le maintien de la synthèse 

du lait. L’augmentation de la prolactine est paradoxale en conditions de stress de chaleur 

puisqu’une diminution des nutriments ingérés est habituellement associée à une diminution 

de la concentration en prolactine (Bocquier et al. 1998). Chez les ruminants, il a été 

démontré que cette hormone joue aussi un rôle essentiel pour l’acclimatation au stress de 

chaleur alors qu’elle augmente les pertes de chaleur sensible et améliore la fonction des 

glandes sudoripares (Beede et Collier, 1986). 

De plus, lorsque le stress de chaleur survient en fin de gestation, il a été remarqué la sécrétion 

placentaire du sulfate d’œstrone diminue (Collier et al. 1982a). Cette hormone est 

principalement reconnue pour promouvoir la croissance de la glande mammaire. 

L’abondance des récepteurs hépatiques de la somatotropine (hormone de croissance) 

diminue aussi en conditions de stress de chaleur. Ainsi, la réactivité à cette hormone, qui a 

un rôle dans la lactation, diminue tout comme la concentration plasmatique de la 

somatomédine C. La signification physiologique derrière ces diminutions est encore 

méconnue, mais pourrait être en lien avec la régulation de la néoglucogenèse et de 

l’utilisation prioritaire du glucose pour le maintien de l’homéothermie (Baumgard et 

Rhoads,  2013). 

Les niveaux d’insuline ainsi que la réponse à l’insuline augmentent en conditions de stress 

de chaleur chez la vache en lactation, ce qui est paradoxal considérant la diminution de 

CVMS (Baumgard et Rhoads, 2007 ; Wheelock et al. 2010). Cette augmentation n’est pas 

observée chez la vache tarie (do Amaral et al. 2011 ; Tao et al. 2012b). L’augmentation de 

l’insuline en conditions de stress de chaleur semble être liée à une augmentation de la 

sécrétion de cette hormone par le pancréas (Baumgard et Rhoads, 2007). Les mécanismes 

derrière cette augmentation sont encore à ce jour méconnus. Toutefois, il semble naturel 

d’associer l’augmentation de l’insuline à l’augmentation de la prolactine puisque cette 

dernière augmente la prolifération des cellules pancréatiques bêta qui produisent l’insuline 

(Arumugam et al. 2010). De plus, l’augmentation des lipopolysaccharides causée par la 

diminution du débit sanguin intestinal, peut également contribuer à l’augmentation de 

l’insuline alors que plusieurs auteurs ont rapporté qu’une infusion de lipopolysaccharide 

dans la glande mammaire permet de doubler le taux d’insuline chez des vaches en lactation 

(Waldron et al. 2006). 
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3.3. Les changements métaboliques liés à la phase aiguë du stress de 

chaleur 

Chez la vache laitière, les altérations endocriniennes pendant l’acclimatation au stress de 

chaleur se répercutent sur le métabolisme des lipides, des glucides et des protéines 

(Baumgard et Rhoads, 2013). 

En effet, aucune différence au niveau du glucose plasmique, de l’insuline, des AGL n’a été 

observée entre les vaches taries non-rafraîchies et celles rafraîchies (non exposées au stress 

de chaleur) pendant la période de tarissement (do Amaral et al. 2011 ; Tao et al. 2012b ; 

Lamp et al. 2015). 

Le stress de chaleur affecte également le métabolisme des protéines alors que le catabolisme 

des muscles squelettiques augmente sous cette condition (Wheelock et al. 2010). Ceci est 

observable via la mesure de l’augmentation de l’urée plasmatique, de la créatine et de la 3-

methly-histidine qui sont des marqueurs d’oxydation musculaire (Kamiya et al. 2006). 

Selon Baumgard et Rhoads (2013), le catabolisme musculaire est une stratégie permettant 

de fournir une quantité suffisante de précurseurs pour la synthèse de glucose. La mobilisation 

des protéines est également observée chez la vache tarie. D’ailleurs, Lamp et al. (2015) ont 

observé une mobilisation plus accrue que ce qui est observé chez la vache en lactation. 

 

3.4. La phase chronique de l’acclimatation 

Quand le stress environnemental persiste, la réponse chronique est alors enclenchée. La 

réponse chronique est orchestrée par le système endocrinien et nécessite un plus long temps 

d’installation que la phase aiguë. Elle est associée à la reprogrammation de l’expression des 

gènes et à un changement de la réactivité aux mécanismes homéostatiques induits pendant 

la phase aiguë, résultant ultimement en un nouvel état physiologique. 

4. Les conséquences du stress de chaleur 

4.1. Les conséquences sur les besoins énergétiques 

Le stress de chaleur augmente les besoins énergétiques chez la vache laitière (Baumgard et 

Rhoads, 2013). Cette augmentation est en partie liée à l’énergie supplémentaire nécessaire 

à la perte de chaleur par le halètement et par la transpiration (Fuquay, 1981). 
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De plus, la production des protéines de choc thermique et le maintien de leur fonction en 

condition de stress de chaleur nécessitent des quantités considérables d’énergie (Tomanek, 

2010).  

Il est aussi rapporté que l’augmentation d’adrénaline observée pendant un stress de chaleur 

stimule l’activité des enzymes  ATPase Na+/K+, ce qui nécessite un apport énergétique. De 

plus, l’activation de la réaction inflammatoire par les lipopolysaccharides requière des 

grandes quantités d’énergie. En somme, les besoins énergétiques des vaches laitières 

augmentent de 7 à 30 % en conditions de stress de chaleur (NRC, 1989 ; Fox, 1998). 

L’augmentation des besoins énergétiques couplée à la diminution de la CVMS observée en 

conditions de stress de chaleur entraîne une balance énergétique négative, ce qui résulte en 

une perte de poids corporelle pendant les épisodes sévères de stress de chaleur (Rhoads et 

al. 2009). De plus, la balance énergétique négative est associée à plusieurs maladies 

métaboliques et problèmes de santé, ainsi qu’à des performances zootechniques réduites 

(Drackley et al. 1999). 

Il est aussi rapporté que l’augmentation d’adrénaline observée pendant un stress de chaleur 

stimule l’activité des enzymes ATPase Na+/K+ ce qui nécessite un apport énergétique. De 

plus, l’activation de la réaction inflammatoire par les lipopolysaccharides requière des 

grandes quantités d’énergie. 

Le stress thermique chez les vaches laitières conduit principalement à la baisse de la prise 

alimentaire et à un équilibre énergétique négatif lorsque l'énergie nette d'entretien et de 

lactation sont faibles. En effet, elle implique des altérations hormonales et enzymatiques qui 

engendrent des modifications dans l'anabolisme et le catabolisme des nutriments 

(Bernabucci et al. 2010). Toutefois, Rhoads et al. (2009) et Wheelock et al. (2010) ont 

montré que l'hyperthermie induit directement des changements dans le partitionnement des 

nutriments, indépendamment de la prise alimentaire. Les glucides représentent la source 

principale d'énergie pour les vaches laitières. Ils sont généralement absorbés et utilisés sous 

deux formes. Premièrement, les glucides sont fermentés pour produire des acides gras 

volatiles dans le rumen, qui seront utilisés après leur passage dans le foie. 

4.2. Les conséquences du stress de chaleur sur la reproduction 

Le stress de chaleur a des impacts majeurs sur la fertilité de la vache laitière (Hansen et 

Arechiga, 2001 ; Bernabucci et al. 2010). Plusieurs auteurs rapportent des altérations de la 

sécrétion d’hormones reproductives en période de stress de chaleur. Les principales 

perturbations des sécrétions hormonales inclus des diminutions de la concentration sérique 
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d’oestradiol, de la concentration plasmatique de l’hormone lutéinisante et de la progestérone 

ainsi qu’une augmentation de la concentration plasmatique de l’hormone folliculo stimulante 

(Wolfenson et al. 2000). Ces altérations compromettent l’intervalle chaleur-ovulation 

(DeRensis et al. 2017), la durée et l’expression des chaleurs (Orihuela, 2000 ; Hansen et 

Arechiga, 2001), la croissance des follicules, la dominance des follicules (Wilson et al. 

1998a), la qualité de l’ovocyte (Ferreira et al. 2011) et le développement embryonnaire 

(Drost et al. 1999). 

Concrètement, les effets du stress de chaleur sur la reproduction se traduisent aussi par une 

diminution du taux de conception. À cet égard, Morton et al. (2007) ont observé qu’un ITH 

supérieur ou égale à 72 survenant pendant la période s’échelonnant de 35 jours avant à 6 

jours après l’insémination peut entraîner une diminution du taux de conception de 30 unités 

de pourcentage. Plus récemment, Schüller et al. (2014) ont rapporté des effets maximaux 

du stress de chaleur sur le taux de conception lorsque le stress survient de 1 à 21 jours avant 

l’insémination, pendant cette période, un ITH supérieur ou égale à 73 peut faire diminuer le 

taux de conception de 31 à 12 %. 

En somme, le stress de chaleur en affectant la fertilité des troupeaux augmente la durée de 

l’intervalle entre le vêlage et la conception (nombre de jours ouverts). À cet égard, St-Pierre 

et al. (2003) en utilisant une équation dérivée d’information présente dans la littérature 

concernant les effets du stress de chaleur sur la reproduction ont évalué une augmentation 

du nombre de jours ouverts en lien avec le stress de chaleur allant de 7,3 (New York) jusqu’à 

59,2 (Floride). 

Les vaches laitières sont aujourd’hui moins tolérantes au stress thermique que par le passé. 

Ceci peut être relié à l’augmentation de la production laitière, à l’origine d’une plus 

importante production de chaleur par le métabolisme de l’animal (Sammad et al. 2020). Les 

vaches laitières, en particulier hautes productrices, en subissent donc les conséquences plus 

précocement que des vaches taries ou des vaches allaitantes : pour une température 

extérieure de 30°C, une génisse, qui n’est donc pas en lactation, a une température rectale 

de 38,7°C, quand une vache en production a une température rectale de 39,8°C, or un impact 

négatif sur la fertilité est observé dès que la température rectale dépasse 39,5°C (Hansen, 

2007) et l’impact sur les performances de reproduction est plus rapidement observé que celui 

sur la production laitière.  

Le stress thermique limite la prise alimentaire, or une reproduction optimale nécessite des 

apports suffisants et correctement équilibrés dans la ration. En cas de stress thermique, l’effet 

principal serait donc lié à la baisse d’ingestion de matière sèche qui modifie les apports 
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énergétiques de la vache et conduit dans de très nombreuses situations à un bilan énergétique 

négatif qui est à l’origine des moins bons résultats de reproduction observés. 

 

4.2.1. Effet sur la fécondité  

La fécondité est la faculté de conduire à terme une nouvelle gestation dans un délai donné à 

partir du vêlage précédent. Cette faculté va être altérée en période chaude.  Effectivement, 

Boni et al. (2014) ont montré que le nombre de jours entre le vêlage et l’insémination 

artificielle (IA) fécondante est augmenté de 40 jours en moyenne en période printemps-été 

par rapport à la période automne-hiver, dans la région de Potenza en Italie. De même, 

l’intervalle vêlage - 1ère ovulation est de 22,8 jours en moyenne en été contre 17,6 jours en 

moyenne en hiver, dans le Queensland en Australie (Jonsson et al. 1997), notamment 

pendant la période post-partum. Concernant la fonction de reproduction, le stress thermique 

induit une perturbation des sécrétions hormonales hypothalamo-hypophysaires et 

ovariennes. Il est également associé à une diminution de la qualité de l’ovocyte, à une 

altération de la folliculogenèse et à une perturbation de l’environnement utérin  

 

4.2.2. Impact du stress thermique sur la régulation hormonale du cycle 

En cas de stress thermique, les variations hormonales étant très finement régulées au cours 

du cycle sexuel, les variations induites par les fortes chaleurs peuvent ainsi être à l’origine 

de dérèglements des cycles œstraux et ovariens chez les animaux qui y sont soumis.   

Le stress thermique induit, comme tout stress, une augmentation du cortisol circulant (une 

hormone qui permet l'adaptation au stress) Ce dernier semble pouvoir agir au niveau de 

l’hypothalamus et de l’hypophyse. Ainsi, en se fixant à des récepteurs à GnRH au niveau de 

l’hypothalamus, il inhibe la synthèse et la libération de GnRH, mais en agissant au niveau 

hypophysaire, il diminue la sensibilité à la GnRH des cellules sécrétrices de LH, ce qui en 

limite la libération dans le sang (Verdoolaege, 2020). 

D’après Palta et al. (1997), les concentrations en inhibine plasmatique sont plus faibles en 

été qu’en hiver, peut-être à mettre en relation avec les effets du stress thermique sur la 

folliculogenèse ; Des modèles de recherche et des études comparant les performances de 

reproduction dans des environnements chauds par rapport à des environnements frais 

montrent que les vaches exposées à la chaleur peuvent subir des conséquences négatives sur 

leur fertilité. En résumé, Roth et Wolfenson, (2016) ont  montré que le stress thermique  

(figure 5, Hansen, 2013) : 
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-Perturbe la taille, le nombre et la dynamique de maturation des follicules, avec des effets 

non seulement sur un cycle mais aussi sur les cycles suivants 

-Diminue la production d'œstrogènes, nécessaires au déclenchement de l'ovulation, ainsi qu'à 

une bonne durée et intensité de l'œstrus. 

-Diminue la production de LH, nécessaire à l'induction de l'ovulation et à la formation du 

corps jaune. 

-Diminue la concentration de progestérone, qui nuit à la viabilité embryonnaire. Ce 

phénomène a été constaté après une exposition chronique au stress thermique. 

-Diminue la production de PGF2a dans l'utérus, qui est cruciale pour supprimer le corps 

jaune et permettre au cycle de redémarrer lorsqu'aucune gestation n'a été établie  

 

 

Figure 5. Impact du stress thermique de la croissance folliculaire à l'implantation 

embryonnaire Source : (Hansen, 2013) 

4.2.3. Impact sur le taux de gestation  

Dans la présente étude, une chute du taux de conception a été observée en période chaude 

par rapport aux périodes plus fraiches, comme cela a été observé dans d'autres études (Roth 

et Hansen, 2004). Le taux de conception moyen a été de l'ordre de 29,8 %. Ce résultat se 

rapproche de celui signalé par Ouarfli et Chehma, (2018) dans un milieu saharien (29,7%), 

et il est supérieur aux valeurs mentionnées Merdaci et Chemmam, (2016) au Nord-Est 

Algérien (20%). A l'échelle méditerranéenne cette race a réalisé un taux de conception au 
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premier service de 43,9% en France et 44,0 % au Maroc. En zone semi-aride Marocaine, 'il 

est de 53,3% selon l'étude de Haddada et al. (2005). Par contre, en Tunisie, Darej et al. 

(2010) ont enregistré un taux de 34%. De leurs parts, (Schüller et al. 2014), ont appuyé la 

diminution du taux de conception en fonction de l'accroissement des valeurs du THI. En 

effet, l'augmentation du seuil de stress thermique affecte négativement le taux de conception 

figure quel que soit le pays avec une sensibilité au stress thermique qui diffère entre les races 

bovines, comme indiqué par Bouraoui et al.  (2013, figure 6) et Bensalem et al. (2007) en 

Tunisie, Mellado et al. (2013), au nord-est du Mexique et Ouarfli et Chehma, (2018) au 

Sahara algérien. De leurs parts, White et al. (2002), Ravagnolo et Misztal, (2002), Collier 

et al. (2006) et, Ferreira et al. (2011) indiquent que le stress thermique est en fait le principal 

facteur contribuant à la faible fertilité des vaches laitières inséminées pendant les saisons 

chaudes.  

 

Figure 6. Variation mensuelle du taux de conception et des valeurs THI (Bouraoui et al. 

2013)  

 

4.2.4. Effets du stress thermique sur l’embryon de bovin  

Après la fécondation, l’embryon présente lui aussi une sensibilité au stress thermique. 

L’environnement de l'embryon fait référence aux conditions dans l'oviducte, car la 

fécondation y a lieu grâce à la modulation de la composition du milieu pour permettre la 

capacitation des spermatozoïdes, le transport des spermatozoïdes matures dans l'ampoule 

jusqu'à atteindre l'ovocyte et le développement embryonnaire précoce dans l’isthme (Leese 

et al. 2007 ; Leese et al. 2001). L'oviducte bovin est un petit organe allongé, qui relie les 
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ovaires à l'extrémité des cornes utérines ; lorsque les gamètes pénètrent dans l'oviducte et se 

rencontrent dans l'ampoule, où se produit la fécondation. Les embryons de bovins restent 

dans l'oviducte de 3,5 à 4 jours et migrent vers l’extrémité distale de l'isthme avant d'entrer 

dans l'utérus (Besenfelder et al. 2020). 

Le liquide oviductal contient des glucides simples et complexes, des ions, des lipides, des 

phospholipides et des protéines (Avilés et al. 2010 ; Mouguelar et al. 2015 ; Kölle et al. 

2009 ; Yániz et al. 2000 ; Mouguelar et al. 2015), qui servent de substrats pour produire 

du lactate, du pyruvate et du glucose, ainsi que des acides aminés, pour maintenir l'embryon 

(Hugentobler et al. 2007). Certaines protéines comme les glucodélines et la lactoferrine 

présentes dans le liquide oviductal sont impliquées dans l'interaction avec les gamètes 

(Ghersevich et al. 2015), et d'autres tels que l'oviductine l'ostéopontine et la protéine C3 du 

complément contribuent au développement embryonnaire précoce (Tse et al. 2008). OVGP1 

favorise la capacitation des spermatozoïdes tout en maintenant la mobilité et la viabilité (Coy 

et al. 2012), et il a été suggéré comme protéine ayant une activité protectrice de l’embryon 

précoce (Ghersevich et al. 2015) 

De la même manière, les protocoles de fécondation et les techniques de maturation 

embryonnaire in vitro sont conçus pour imiter dans des conditions de laboratoire 

l'environnement fourni par l'oviducte grâce à des suppléments dans les milieux de culture 

(van der Weijden et al. 2017). Malgré cela, l'analyse de l'expression génique entre les 

conditions in vitro et in vivo a montré une régulation à la baisse des gènes liés au traitement 

de l'ARN dans le modèle in vitro (Smith et al. 2009), ne montrant les différences que dans 

le processus de production d’embryons. Outre les changements inhérents à la culture 

d'embryons, il a été démontré qu'une augmentation de la température ambiante des femelles 

donneuses causée par le changement de saison, diminue directement la proportion d'ovocytes 

viables (Al-Katanani et al. 2002) 

En ce qui concerne l'altération de la fonction ovocytaire chez les bovins stressés par la 

chaleur, cela peut résulter d'une altération des caractéristiques de la membrane ovocytaire 

telles que la composition en acides gras, les propriétés physiques ou des changements dans 

le contenu des fluides folliculaires tels que les protéines de liaison au facteur de croissance 

analogue à l'insuline ou les stéroïdes (Lopes et al. 2012 ; Roth, 2017 ; De Rensis et al. 

2017) 

Le stress thermique induit une perturbation de l’environnement utérin qui se traduit par 

l’observation, lors d’épisodes de grosses chaleurs, d’une altération du développement 
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embryonnaire conduisant à des défauts d’implantation et à une augmentation de la mortalité 

embryonnaire (West et al. 2003) 

 

4.2.5. Les effets du stress thermique sur la qualité de l’embryon 

Il a été montré que le stress thermique peut perturber l’ARN de l’ovocyte, les protéines 

apparentées préformées comme les protéines de choc thermique et d’autres composants dont 

les antioxydants, compromettant les phases ultérieures de son développement (Pavani et al. 

2015) ont montré une diminution du taux de clivage, de la maturation embryonnaire et du 

pourcentage de blastocystes provenant d’ovocytes exposés à un stress thermique (12 h de 

stress thermique à 41 °C). 

De la même manière, des changements dans l’état des spermatozoïdes peuvent modifier le 

résultat du développement embryonnaire (Rahman et al. 2018). Il a été démontré qu’une 

augmentation de la température corporelle réduit le nombre total de spermatozoïdes et leur 

motilité, y compris des changements dans la morphologie des spermatozoïdes et une 

augmentation du niveau de ROS (espèces réactives à l’oxygène) (Rahman et al. 2018). Chez 

les taureaux Nelore, le sperme exposé au peroxyde d’hydrogène (un agent oxydant) était lié 

à des taux de clivage et de blastocystes plus faibles, soutenant l’idée de l’effet des conditions 

du sperme avant la fécondation sur le développement de l’embryon (de Castro et al. 2016). 

La mort embryonnaire a été liée au stress thermique dû à l’augmentation de la température 

interne de la vache (plus de 39 °C) qui se produit dans les six premiers jours du 

développement de l’embryon, en raison du manque de production de protéines 

thermotolérantes qui protègent l’embryon dans l’utérus (Bailey et al. 2016). De plus, cela 

réduit probablement la capacité de l’embryon à devenir transcriptionnellement compétent 

(Hansen, 2007). Dans le cas du stade embryonnaire à 2 cellules, l’exposition à des 

températures élevées provoque des modifications du réseau de microfilaments et de 

microtubules (Rivera et al. 2004) ; dépolarisation de la cellule par l’augmentation du 

nombre de mitochondries gonflées (Rivera et al. 2003), et production de ROS (Sakatani et 

al.  2004).  En réponse à la production inductible par la chaleur de ROS et à la capacité de 

synthétiser la protéine de choc thermique 70, HSP70 (Boni, 2019). Dans les blastomères 

après exposition à 41 °C pendant 9 h, il a été trouvé un pourcentage élevé (15,8 %) 

d’embryons présentant une fragmentation de l’ADN (Paula-Lopes et Hansen, 2002) 

 

4.2.6. Variation du taux d’avortement 
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La figure 7 (Bouraoui et al. 2013) montre que les avortements sont plus fréquents pendant 

les mois de mai, juin juillet et aout ou les pourcentages respectifs des avortements sont 19, 

14,10 et 8 %. Ces mois se caractérisent par les valeurs THI les plus élevées (70 ; 75 ; 78 et 

79), d’où une augmentation du taux d’avortement pendant la saison estivale. Une telle 

augmentation a été rapportée par (Fuquay, 1981) qui indique que le taux d’avortement 

augmente sous l’effet du stresse thermique. Dans le même ordre d’idée, (Biggers et al. 1987) 

ont rapporté que le stress thermique en début de gestation altère le développement 

d’embryon. 

 

 

Figure 7. Variation du pourcentage d’avortement en fonction des valeurs THI  (Bouraoui et 

al. 2013) 

 

 

 

4.2.7. Impact du stress sur la durée de gestation, la taille et la santé du veau 

Au-delà des conséquences qui peuvent toucher la mère, on peut détailler certains effets du 

stress thermique sur le veau à naitre. En effet, lors de stress thermique, le flux sanguin est 

majoritairement redirigé vers la peau et les extrémités pour tenter d’évacuer les excès de 

chaleur ce qui peut se faire au détriment de la vascularisation de l’utérus. Ces perturbations 

hémodynamiques pénalisent l’efficacité des échanges placentaires et donc la croissance 
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fœtale (Ealy et al. 1993). Ainsi, la croissance du veau pendant la gestation est négativement 

impactée en cas de stress thermique et on observe un poids de naissance souvent moindre 

pour les veaux des femelles ayant subi un stress thermique au cours de la gestation (42,5 kg 

de moyenne pour des veaux nés sans que la mère ait été soumise à un stress thermique, pour 

36,5 kg de moyenne pour des veaux soumis à un stress thermique dans le dernier tiers de 

gestation). Cet effet semble par ailleurs se répercuter à plus long terme puisqu’on observe 

également un poids au sevrage plus faible pour des veaux ayant subi un stress thermique 

pendant la gestation (78,5 kg de moyenne pour des veaux nés sans que la mère ait été soumise 

à un stress thermique, contre 65,9 kg de moyenne pour des veaux soumis à un stress 

thermique dans le dernier tiers de gestation). Le statut immunitaire de ces veaux est 

également dégradé (IgG sériques totales mesurées à 1577,3 mg/dl pour des veaux nés sans 

que la mère ait été soumises à un stress thermique, contre 1057,8 mg/dl pour des veaux 

soumis à un stress thermique dans le dernier tiers de gestation) (Tao et al. 2012). 

La figure 8 (Sammad et al. 2020) résume les principaux effets du stress thermique sur les 

différents éléments intervenant dans le bon fonctionnement de la reproduction d’une vache 

laitière. Par leurs interrelations, ils conduisent à une basse de la reproduction de l’individu 

et par conséquent du troupeau.   

 

Modification impactant la gestation 

 

 
Diminution des performances à la 

reproduction causées par le stress 

thermique 

Effets généraux 

-Altération au niveau utérin 

-Pertes embryonnaires 
-Croissance fœtale diminuée 

-Modification au niveau placentaire 

-Avortement 

-Effets tératogène 

-Dégradation de l’état général 

-Basse de la prise alimentaire  
-Balance énergétique Négative 

-Modifications morphologiques et biochimiques  

-Augmentation des couts d’élevage  

 

Impacte sur la fonction lutéale 

-Taux de progestérone moindre 

-Libération de PGF2α pouvant causer 

des pertes embryonnaires 

 

Influence sur les ovocytes 

-Développement dégradé 

-Polyspermie 
-Sensibilité des ovules fécondés 

Modification d’ordre folliculaire 

-Perturbation du développement folliculaire   

-Modifications biochimiques  et morphologiques 

 

Impact sur le cycle Œstral 

-Dominance folliculaire dégradée 

-Comportement d’œstrus moindre 

-Anoestrus 

Figure 8. Représentation schématique des effets du stress thermique et de leurs interactions sur la reproduction 

(Sammad et al. 2020) 

5. Les conséquences du stress de chaleur sur la santé 

Les conditions environnementales pouvant créer un stress de chaleur ont des effets directs, 

mais également indirects sur la santé des vaches (Bernabucci et al. 2010). L’influence 

directe comprend principalement les maladies liées à l’accumulation de chaleur et la 

mortalité. Pour sa part, l’influence indirecte comprend les effets dérivés des changements 

physiologiques enclenchés pendant la réponse d’acclimatation au stress de chaleur. 
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5.1. Les effets directs sur la santé 

Une série d’études ont démontré un plus grand risque de mortalité chez la vache laitière lors 

des mois d’été (Dechow et Goodling, 2008 ; Vitali et al. 2009) et pendant les événements 

climatiques extrêmes (Hahn et al. 2003). Vitali et al. (2009) ont établi un lien entre l’ITH 

et le nombre de mortalité chez la vache laitière dans le cadre d’une étude épidémiologique 

conduite en Italie et rapportent que 80 et 70 sont les valeurs d’ITH maximale et minimale 

au-delà des quelles les mortalités associées à la chaleur augmentent. De plus, les risques 

d’accident vasculaire cérébral, de syncope, de crampes musculaires s’accentuent lorsque la 

température corporelle des vaches laitières s’élève de 3 à 4 °C par rapport à leur gamme 

optimale (Vitali et al. 2009). 

 

5.2. L’équilibre acide-base et la santé du rumen 

Le stress de chaleur est souvent associé au risque d’acidose ruminale clinique et subclinique. 

L’acidose ruminale clinique est définie comme étant une condition qui survient lorsque le 

pH ruminal est inférieur à 5,2alors que l’acidose ruminale subclinique survient lorsque le pH 

se situe entre 5,2 et 5,6 (Owens et al. 1998). Cette condition affecte négativement la 

fermentation dans le rumen, le bien-être de l’animal ainsi que sa productivité. 

Au fur et à mesure que le taux de respiration augmente en conditions de stress de chaleur, 

l’expiration de CO2 par les poumons augmente parallèlement. Afin d’être un système 

tampon efficace, le sang doit maintenir un ratio bicarbonate (HCO3 /CO2 de 20/1). Ainsi, 

l’animal doit compenser les pertes de CO2 via la respiration par l’augmentation de 

l’excrétion de HCO3dans l’urine. Ultimement, cela fait en sorte que la quantité de 

HCO3disponible pour tamponner et maintenir la santé du rumen est réduite, ce qui augmente 

les risques d’acidose ruminale (Kadzere et al. 2002). De plus, puisque les vaches en stress 

de chaleur consomment moins d’aliments, elles ruminent conséquemment moins (Soriani 

et al. 2013), ce qui diminue la quantité de salive disponible pour tamponner le rumen. En 

outre, les vaches qui halètent en conditions de stress de chaleur salivent plus ; elles perdent 

ainsi plus de salive, ce qui se traduit par une diminution de substance tampon au niveau du 

rumen. La redistribution sanguine vers la périphérie a également un impact sur le rumen 

alors que Bernabucci et al. (2010) rapportent que les acides gras volatils sont alors moins 

bien absorbés, ce qui entraînera ultimement une chute du pH du rumen. Finalement, le 

changement des comportements d’alimentation liés au stress de chaleur tels que 
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l’augmentation de la grosseur des repas (Karimi et al. 2015) et la sur alimentation suivant 

un épisode de stress de chaleur (Bernbaucci et al. 2010) peut aussi augmenter les risques 

d’acidose. 

En somme, les risques d’acidose en conditions de stress de chaleur sont accentués par le 

déséquilibre acido-basique, les changements de comportement d’alimentation, le halètement 

et l’augmentation de la circulation sanguine périphérique. 

 

5.3. Les conséquences du stress de chaleur sur le système immunitaire 

Chez les mammifères, le système immunitaire représente le système de défense permettant 

de lutter contre les facteurs de stress environnementaux. Les principaux indicateurs de 

l’immunité sont les leucocytes, les monocytes, les granulocytes, les cytokines et les 

immunoglobulines (IgG). Plusieurs études ont démontré que l’incidence de certaines 

maladies, dont les infections de la glande mammaire augmentent pendant les mois les plus 

chauds de l’été (figure 9, Bouraoui et al.  2013), Ce qui indique que le stress de chaleur 

semble avoir des effets sur le statut immunitaire des vaches (Lacetera et al. 2006). 

 

Figure 9.  Evolution de la prévalence des mammites en fonction du THI (Bouraoui et al. 

2013) 

Lorsque l’ITH augmente, le nombre de leucocytes et de cytokines diminue, ce qui indique 

que le stress de chaleur diminue le statut immunitaire des animaux (Zhang et al. 2014). Il a 

également été rapporté que l’incubation de monocytes à des hautes températures est associée 

à une réduction de leur multiplication (Lacetera et al. 2006). Ceci s’explique par le fait 

qu’en condition de stress de chaleur, la synthèse des protéines de choc thermique, qui ont 

pour rôle de limiter les effets négatifs de la chaleur au niveau cellulaire, est priorisée par 

rapport aux autres cellules immunitaires (Collier et al. 2008). Une relation similaire a 
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également été observée entre le stress de chaleur et la fonction des lymphocytes (Lacetera 

et al. 2005 ; do Amaral et al. 2010 et 2011).  

Le stress de chaleur in utero peut aussi affecter le système immunitaire des fœtus en 

développement et les effets peuvent se répercuter après la naissance. Les veaux nés de mère 

souffrant de stress de chaleur sont généralement plus légers alors qu’il naissant 4 à 5 jours 

plus tôt que ceux des vaches gardées en conditions de thermoneutralité (Tao et al. 2012). De 

plus, le stress de chaleur in utero provoque une diminution des concentrations en 

immunoglobulines pendant le premier mois de vie, ce qui est négativement associé à la 

survie et à la santé de ces mêmes veaux (Tao et al. 2012a). Par ailleurs, une série d’études 

rapportées par Monteiro et al. (2014) ainsi que des travaux plus récents menés  par Laporta 

et al. (2016) indiquent que le stress de chaleur in utero induit une diminution des 

concentrations sériques en IgG des veaux découlant principalement d’une plus faible 

efficacité apparente de leur absorption, et ce, peu importe la source et de la qualité du 

colostrum. 

Ainsi, le stress de chaleur in utero semble affecter la capacité des veaux à absorber les IgG 

en accélérant la fermeture de l’intestin et ainsi sa perméabilité aux anticorps (Ahmed et al. 

2015). En somme, le stress de chaleur in utero diminue l’immunité passive et humorale des 

veaux (Tao et al. 2012a ; Monteiro et al. 2014 ; Laporta et al. 2016). De plus, Monteiro 

et al. (2016) ont démontré que les veaux ayant subi un stress de chaleur in utero développent 

une utilisation systémique préférentielle du glucose via des sentiers non dépendants de 

l’insuline. Par conséquent, les veaux nés de mère ayant subi un stress de chaleur ont plus de 

chance de quitter le troupeau pour des raisons de maladies, de retards de croissance et de 

malformation comparativement aux veaux nés de mères refroidies. 

 

 

 

 

5.4. Les conséquences du stress de chaleur sur la boiterie 

Les périodes prolongées de temps passé debout sont un facteur de risque du développement 

de la boiterie (Allen et al. 2015). Considérant les altérations observées au niveau du 

comportement dans le but de dissiper plus de chaleur, le stress de chaleur est considéré 

comme étant un facteur de risque de la boiterie (Cook et al. 2007). Toutefois, il n’est pas 



38 
 

clair si cette association est attribuable à l’augmentation du temps passé debout ou aux 

altérations du métabolisme causées par la diminution de la CVMS (Cook et al. 2004b). 

 

6. Les conséquences économiques du stress de chaleur 

Les conséquences du stress de chaleur sur la production, reproduction, et la santé se 

traduisent en pertes. La complexité des effets du stress de chaleur chez la vache laitière, peu 

d’études sont en mesure d’évaluer les pertes monétaires liées à cette condition Si on 

considère les tendances climatiques issues des projections, les pertes économiques liées au 

stress de chaleur devraient être importantes dans le futur si aucune stratégie n’est mise en 

place.  

 

7. Les stratégies limitant les impacts du stress de chaleur 

Plusieurs stratégies peuvent être mises en place sur les fermes laitières afin de limiter 

l’occurrence des stress de chaleur ou d’atténuer leurs impacts. Tel que proposé par West 

(2003) Figure 10, ces stratégies peuvent être divisées en trois catégories : 

environnementales, nutritionnelles et génétiques. 
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Figure 10. Classification des stratégies visant à limiter les effets du stress de chaleur selon 

leur mode d’action. (West ,2003) 

 

7.1. Les stratégies environnementales 

Tout d’abord, les stratégies environnementales concernent toutes les modifications 

physiques effectuées au niveau de l’environnement de l’animal. Selon Fournel et al. (2017), 

cette classe de stratégies peut être divisée en deux groupes : les stratégies qui modifient 

l’environnement en refroidissant l’air autour des animaux pour prévenir ou limiter 

l’occurrence du stress de chaleur et les stratégies permettant d’optimiser le transfert de 

chaleur de l’animal vers l’environnement. 
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7.2. Les modifications permettant de prévenir les stress de chaleur 

La première action devant être mise en place afin de limiter l’occurrence du stress de chaleur 

chez la vache laitière est la protection à l’exposition aux radiations solaires (Fournel et al. 

2017). Au pâturage, ceci est possible grâce à la création de zones d’ombre naturelles ou 

artificielles. À cet égard, il a été observé qu’une zone d’ombre peut entraîner une diminution 

de 30 % de la charge thermique subie par les animaux (Bond et Kelly, 1955 ; Blackshaw , 

1994). Les arbres peuvent être utilisés afin de fournir de l’ombre aux animaux. Valtorta et 

al. (1997) ont démontré que la température de globe noir était significativement plus faible 

sous des arbres (29,0-30,2 °C) comparativement à ce qui a été mesuré à l’extérieur de la zone 

d’ombre (35,5 °C). De plus, la température rectale (39,3 vs 40,1 °C) ainsi que le taux de 

respiration (61 vs 79 respirations/minute) des vaches sous les arbres étaient significativement 

plus faibles que ceux des vaches hors de la zone d’ombre. Des zones d’ombre artificielles 

constituées d’une toile montée sur un cadre de métal ou de bois peuvent aussi être utilisées 

en remplacement des zones naturelles. Tel que revu par (Fournel et al. 2017), les zones 

d’ombre artificielles peuvent diminuer la température du globe noire de 2 à 11 °C (Collier 

et al. 1981). Finalement les zones d’ombre peuvent également avoir un impact sur les 

performances zootechniques des vaches laitières. Ainsi, les vaches sous les zones d’ombre 

produisent en général 0,7 kg de lait de plus par jour que les vaches n’ayant pas accès à 

l’ombre (Muller et al. 1994 ; Roman-Ponce et al. 1977). De plus, le taux de conception 

peut passer de 25,3 % à 44,4 % lorsque les vaches ont accès à l’ombre (Roman-Ponce et al. 

1977). 

Les aires de repos et d’alimentation des animaux logés à l’intérieur peuvent également être 

modifiées par l’ajout de brumisateurs qui consistent à un système de ventilateurs de 

recirculation couplé à des buses éjectant des gouttelettes d’eau dans l’environnement de 

l’animal. Les gouttelettes d’eau ainsi émises s’évaporent grâce au mouvement d’air créant 

une diminution de la température ambiante et une augmentation parallèle de l’humidité 

relative (Renaudeau et al. 2012). Plusieurs études se sont intéressées aux effets des 

brumisateurs sur les conditions environnementales des étables. Tel que revu par (Fournel et 

al. 2017), les études démontrent que la température ambiante diminue de l’ordre de 2à 9 °C 

alors que l’humidité relative peut s’élever de 8 à 50 unités de pourcentage dans les étables 

munies de brumisateurs. Les brumisateurs ont le potentiel de réduire l’ITH de l’étable de 1 

à 5 unités (Boonsanit et al. 2012). De plus, les recherches indiquent des augmentations de 

la production laitière pouvant atteindre 1,7 kg/jour. En somme, les brumisateurs ont obtenu 
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du succès dans des états américains dotés de climats tropical ou aride (Arizona, Kansas, 

Floride, Californie) et en Arabie Saoudite (Ortiz et al. 2015). Ces climats sont caractérisés 

par des températures élevées et des taux d’humidité relativement faibles. Considérant leur 

effet sur l’humidité relative, leur utilisation est limitée aux climats secs (Calegari et al. 

2012). 

Une autre option permettant de refroidir l’air autour des vaches est l’utilisation de tampons 

humidifiés dans les entrées d’air des étables dotées de ventilation tunnel ou transversale. 

L’air en traversant le milieu saturé est refroidi avant d’être entraîné dans l’étable par les 

ventilateurs (Smith et al. 2016). Les étables dotées de ce type de système ont généralement 

une température ambiante moins élevée de 2,3 à 5,6 °C et une humidité relative plus élevée 

de 22 à 27 unités de pourcentage comparativement aux étables simplement dotées d’un 

système de ventilation (Smith et al. 2016). 

 

7.3. Maximiser les échanges de chaleur entre l’animal et l’environnement 

L’optimisation des échanges de chaleur entre la vache laitière et son environnement implique 

l’augmentation de la dissipation de chaleur par convection, conduction et évaporation. Ainsi, 

la vitesse de l’air au niveau des animaux est primordiale alors qu’elle affecte la convection, 

mais également l’évaporation. La vitesse de l’air dans une étable est principalement 

dépendante du système de ventilation. Le rôle de la ventilation est d’assurer un 

environnement sain dans les étables puisqu’elle permet de remplacer l’air chargée de chaleur, 

d’humidité, d’ammoniaque et de bactéries par de l’air fraîche provenant de l’extérieur. 

Berman, (2006) recommande une vitesse minimale d’air de 1,0 à 1,5 m/s au niveau de la 

vache afin d’optimiser les pertes de chaleur dans l’environnement.  

Dans un autre ordre d’idées, le choix de litière est également important pour promouvoir les 

pertes de chaleur de la vache par conduction. Jusqu’à maintenant peu d’études se sont 

intéressées à la litière comme stratégie de mitigation des stress de chaleur. Rapporte des 

températures plus faibles à 25 mm de la surface pour la chaux (25,9 °C) et le sable (26,9 °C) 

comparativement à la sciure de bois (28,6 °C). Plus récemment, Radón et al. (2014) ont 

pour leur part démontré que la sable permet un plus grand flux de transfert de chaleur 

comparativement aux litières moins denses comme la paille ou les copeaux de caoutchouc. 

Finalement, Ortiz et al. (2015) ont démontré que le sable restait plus frais que le fumier 

recyclé lorsque ces deux litières sont utilisées pour recouvrir un système d’échange de 

chaleur, et ce, dans trois types de climats. Ceci s’est traduit, dans le climat chaud et humide, 
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par une température rectale plus faible chez les animaux ayant accès à la litière de sable et 

par une augmentation concomitante de la production laitière. Toutefois, aucune différence 

n’a été observée au niveau du taux de respiration et de la CVMS. 

  

7.4. Les stratégies nutritionnelles 

Pour leur part, les stratégies nutritionnelles comprennent toutes les modifications de 

l’alimentation permettant de maximiser les performances de l’animal pendant les épisodes 

de stress de chaleur.  

 

7.4.1. La diminution de la chaleur métabolique 

Le métabolisme de l’acétate produit plus de chaleur que le métabolisme du propionate ; ainsi, 

il est logique de croire qu’une diminution du contenu en fibres des rations puisse entraîner 

une diminution de la production de chaleur métabolique (West et al. 1999). À ce sujet, West 

et al. (2003) rapportent que des vaches en lactation consommant une ration au contenu plus 

faible en fibres solubles dans un détergent neutre (NDF)sur une base de matière sèche (30 

% NDF) produisent plus de lait, et ont une température rectale et un taux de respiration plus 

faibles que des vaches consommant une ration à 42 % de NDF. Plus récemment, Miron et 

al. (2008) ont démontré qu’une diminution de la proportion de NDF provenant des fourrages 

de 18 à 12 % permet de réduire significativement le taux de respiration, la température rectale 

et d’augmenter significativement la production laitière des vaches (+1,6 kg/j). Toutefois, il 

est important de noter que les fibres NDF sont indispensables à la santé du rumen. En ce 

sens, il est recommandé de ne pas diminuer le contenu en NDF sur une base de matière sèche 

en-deçà de 28 % (West, 1999). 

 

7.4.2. Les stratégies visant à augmenter les pertes de chaleur 

L’ajout de niacine encapsulée à la ration des vaches laitières en conditions de stress de 

chaleur a été étudié à quelques reprises puisque que cette vitamine induit la vasodilatation 

des vaisseaux sanguins de la peau, ce qui favorise la dissipation de chaleur dans 

l’environnement. De plus, il est reconnu que la niacine stimule l’expression des gènes des 

protéines de choc thermique (Zimbelman et al. 2013). Zimbelman et al. (2010), dans une 

étude avec un nombre restreint d’animaux (n=12), ont démontré que l’ajout de 12 g/vache/j 

de niacine en capsulée permet de réduire la température rectale et d’augmenter le taux de 

transpiration des animaux par rapport à ce qui était observé chez des animaux non 
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supplémentés. Toutefois, la production laitière était inchangée. Plus récemment, Zimbelman 

et al. (2013) ont recommencé leur expérience avec un nombre plus important d’animaux 

supplémentés (n=214). L’étude a été menée dans deux enclos différents pendant deux 

périodes de 30 jours. Aux termes de la première période, les traitements (supplémentation 

vs non supplémentation) étaient inversés dans les enclos. Les résultats ont démontré que 

l’ajout de 12 g/vache/j de niacine encapsulée n’affectait pas la CVMS des vaches et que 

l’effet sur la production laitière était variable. En somme, les vaches consommant la niacine 

avaient une production laitière significativement plus élevée que les vaches qui n’en 

consommaient pas (40,72 vs 38,88 kg/j) pendant la première période de l’expérience alors 

que le contraire a été observé pendant la deuxième période. Ainsi, il semble que l’effet de la 

niacine sur la production laitière varie en fonction de l’intensité du stress de chaleur. 

 

7.4.3. Augmenter la consommation volontaire de matière sèche 

La supplémentation des rations avec des levures comporte plusieurs bénéfices dont une 

augmentation de la digestibilité des nutriments, une altération de la proportion d’acides gras 

produits dans le rumen, une diminution de l’ammoniaque ruminale et une augmentation de 

la population microbienne (Moallem et al. 2010). Afin d’optimiser la CVMS pendant un 

stress de chaleur, Moallem et al. (2010) ont testé l’ajout de 1g de levure/4 kg de matière 

sèche dans la ration de vache en lactation. Ils ont rapporté que l’amélioration de 

l’environnement ruminal entraîné par l’ajout de levures pendant la saison chaude permet 

d’augmenter significativement la CVMS (+ 0,6 kg/j) et d’ultimement entraîner une 

augmentation significative de la production de lait corrigé pour le gras à 4 % (+ 2,0 kg/j), 

ainsi que la production de gras (+ 89 g/j). Pour leur part, Shwartz et al. (2009) n’ont pu 

observer les effets bénéfiques associés à la supplémentation de 10 g/j lorsque les vaches 

supplémentées avaient une CVMS et une production laitière similaire à celle de vaches non 

supplémentées. 

 

7.4.4. Augmenter la consommation d’énergie 

L’augmentation de la densité énergétique de la ration alimentaire en période vise à pallier la 

diminution de la CVMS et l’augmentation concomitante des besoins énergétiques en 

conditions de stress de chaleur. L’ajout de gras dans la ration, tout comme l’ajout d’amidon, 

sont des pratiques permettant d’augmenter la densité énergétique de la ration. Toutefois, en 

conditions de stress de chaleur, l’ajout de gras possède l’avantage de limiter la production 

de chaleur métabolique comparativement aux autres moyens d’augmenter la densité 
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énergétique. Tel que mentionné par Conte et al. (2018), la différence entre les études est 

probablement associée à l’effet du gras sur la fermentation ruminale puisqu’une 

supplémentation supérieure à 6 % de la matière sèche est toxique pour la flore microbienne 

du rumen. Ainsi, l’ajout de gras dans la ration doit être effectué avec précaution. 

 

7.4.5. Les stratégies visant à augmenter la sensibilité à l’insuline 

L’action de l’insuline est primordiale à l’acclimatation au stress de chaleur (Wheelock et al. 

2010).Ainsi, l’augmentation de la sensibilité à l’insuline représente une tactique permettant 

potentiellement de diminuer les impacts négatifs associés au stress de chaleur. L’acide 

lipoïque, en condition de thermoneutralité, permet d’augmenter la sensibilité à l’insuline. 

Ainsi, il serait intéressant de tester son effet en conditions de stress de chaleur. Pour sa part, 

le chrome est un micronutriment qui augmente la sensibilité à l’insuline. Mirzaei et al. 

(2011) ont démontré que l’ajout de 0,05 mg de chrome/kg de poids vif aux rations de vaches 

en lactation pendant l’été a permis d’augmenter significativement la CVMS (+ 2,4 kg/j), de 

diminuer les AGL et l’insuline sanguine et ainsi d’augmenter la production laitière (+ 1,6 

kg/j), la production de gras (+ 140g/j) et protéines (+ 90 g/j). Toutefois, les besoins en chrome 

des vaches laitières ne sont pas encore connus et des recherches supplémentaires sont 

nécessaires afin de vérifier son action en période de stress de chaleur (Conte et al. 2018). 

 

7.4.6. Les stratégies visant à augmenter les fonctions immunitaires 

Le stress de chaleur compromet les fonctions immunitaires de la vache laitière (do Amaral 

et al. 2009, 2010 et 2011 ; Tao et al. 2012b). À cet égard, plusieurs chercheurs se sont 

intéressés aux effets de l’ajout d’immuno-régulateurs dans la ration. Ces additifs sont 

reconnus pour supporter le système immunitaire des ruminants et des rongeurs (Wang et al. 

2009 ; Rowson et al. 2011 ; Branson et al.  2016). Brandão et al. (2016) ont observé que 

des vaches recevant 56 g/vache/jour d’immuno-régulateurs pendant les 35 jours précédant 

le vêlage produisent significativement plus de lait (30,3 vs 27,3 kg/j) et démontrent un plus 

grand pourcentage de granulocytes dans les cellules endométriales (12,3 vs 3,9 %) que les 

vaches non supplémentées. Considérant leurs fonctions combinées d’antioxydants 

(Calamari et al. 2010), l’effet de l’ajout de sélénium à la ration de vaches en stress de 

chaleur semble prometteuse. Jusqu’à maintenant, Liu et al. (2016) ont démontré que l’ajout 

de 200 UI de vitamine E et 1 ppm de sélénium à la ration de truies permet de conserver 

l’intégrité de la barrière intestinale. Cet effet reste à être démontré chez la vache laitière. 
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7.4.7. Les stratégies génétiques 

Chez le bovin de boucherie, la démarche commune afin d’améliorer la tolérance à la chaleur 

des animaux consiste à croiser une race très performante avec une race adaptée aux 

conditions locales (Sanchez et al. 2009). Chez la vache laitière, une telle approche n’est pas 

souhaitable puisque les animaux issus de tels croisements sont moins performants que les 

pures races (McDowell et al. 1976). Ainsi la plupart des efforts déployés afin de limiter les 

effets du stress de chaleur ont été investi dans les stratégies environnementales et 

nutritionnelles. Carabaño et al. (2019) ont proposé l’inclusion de la thermotolérance dans 

la sélection génétique d’animaux comme moyen de minimiser l’impact des stress de chaleur 

dans les troupeaux laitiers. Un animal est considéré thermotolérant lorsqu’il est en mesure 

de maintenir son homéothermie et ses performances dans une large gamme de conditions 

environnementales.  

 

7.4.8. La variabilité et l’évaluation génétique 

Ravagnolo et al. (2000) rapportent que la plupart des études s’intéressant à la valeur 

génétique de la tolérance à la chaleur ont visé à modéliser la portion génétique associée aux 

performances des animaux en conditions de stress de chaleur. Cette démarche implique 

l’utilisation d’un modèle de ligne brisée qui vise dans un premier temps à déterminer le seuil 

d’ITH auquel il est possible d’observer une diminution des performances et de mesurer, par 

la suite, le taux de diminution des performances à partir de ce seuil (Bernabucci et al. 2014). 

À ce sujet, la température rectale et le taux de respirations ont principalement été étudiés 

(Dikmen et al. 2012 ; Gourdine et al. 2017 ; Van Goor et al. 2016). Ainsi, un génotype 

favorisant une température rectale et un taux de respirations plus faible permet d’améliorer 

les performances en conditions de stress de chaleur (Olson et al. 2003 ; Liu et al.  2011). 

De plus, Dikmen et al. (2012) ont calculé une héritabilité de la température rectale de 0,17 

± 0,13. (Nguyen et al. (2016) ont calculé que la production laitière de vaches Holstein en 

conditions de stress de chaleur à une héritabilité variant de 0,19 à 0,22 selon la parité de 

l’animal. De plus, les auteurs rapportent qu’une sélection incluant la thermotolérance des 

animaux permettrait d’augmenter la production laitière de 0,004kg/unité d’ITH, la 

production de gras et de protéines de 0,013 kg/unité d’ITH. Finalement, Garner et al. (2016) 

ont rapporté qu’en condition de stress de chaleur les animaux considérés thermotolérants ont 

une température de la surface de la peau plus élevée (P = 0,02) et une température rectale 

plus faible (P < 0,05). Ainsi, tout indique que ces animaux transfèrent plus de chaleur vers 

l’environnement. De plus, en condition de stress de chaleur, la production laitière des 
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animaux thermotolérants diminuait significativement moins (12,5 vs 17,4 % de diminution) 

que celle des animaux non thermotolérants. 
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Conclusion 

 

Il peut être conclu de cet revue bibliographique que le stress thermique est considéré 

comme ayant une incidence négative sur la quantité et la qualité du lait produit. Le 

stress thermique entraîne ces effets en réduisant l'apport alimentaire, en modifiant la 

concentration hormonale et en provoquant des changements pathologiques dans la 

mamelle pendant la mammite. 

Le stress thermique a des effets néfastes sur les performances de reproduction des 

bovins. Le THI est l'indice le plus couramment utilisé pour mesurer le niveau de stress 

thermique chez les animaux. Les caractéristiques reproductives des bovins sont 

sensibles aux effets négatifs cela nécessite l'adoption d'interventions de gestion 

appropriées sous forme de modification de la nutrition et de modification de 

l'environnement afin d'atténuer les effets du stress thermique sur les bovins durant les 

mois chauds. Les animaux laitiers résistants à la chaleur doivent être sélectionnés de 

manière à améliorer à la fois leur capacité de reproduction et leur adaptabilité au climat 

chaud. 
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