


ENVIRONNEMENT

Terrestrial higher plants degradation
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Proto-oncogénes
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Cellule normale

Anti-oncogenes

Accélération de la division cellulaire
Mutations dans les proto-oncogénes » Oncogénes activés
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\ Vitesse incontrolable

Proto-oncogeénes affectés

Poursuite de la division cellulaire
Mutations dans les génes “suppresseurs de tumeur
-+ Anti-oncogeénes inactivés
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Freinage
impossible

Anti-oncogeénes affectés

Perte de collagéne sans
application de l'actif Pharm’Aging

Augmentation des AGE & ALE sans
application de I'actif Pharm’Aging

Augmentation du collagéne avec
application de I'actif Pharm’Aging

Réduction des AGE & ALE avec
application de I'actif Pharm’Aging
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Cellules germinales

Angiogéngse : formation de
nouveaux vaisseaux sanguins y 0 »
Vaisseau sanguin - ;

Vaisseau lymphatique
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INDUSTRIE & FORMATION
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ACTIVES

Incompétence immunitaire

Pourquoi un veau est-il malade? e

EXpOSOﬂ']e (EnvironnemenT) Alimentation insuffisante ou
déséquilibrée
(vache ou veau)

Macro-éléments insuffisants
ou déséquilibrés
(vache pré/post-vélage ou veau)

Oligo-éléments et vitamines

insuffisants

(vache pré-vélage ou veau)
e

Logement inadéquat

(vache tarie ou veau)

Pression infectieuse importante
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DEMARREES

Erreurs humaines . .
Choix stratégiques inadaptés - -
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Facteurs héréditaires
Systéme sanguin du veau
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Déficit en nutri réduction de I'adipogéné Avec apport Encasde
Réduction du marbrage chez les veaux . . P e
protéique adapté déficit protéique

Déficit en nutriments = réduction de hypertrophie
musculaire et du poids de naissance

it en nutriments = altération de la myogénése
Réduction du nombre de fibre musculaires
et de lamasse musculaire des veaux

Hypertrophie des fibres
musculaires
Myogénése secondaire

Tube digestif du veau /,ﬁii//—] D E & D -"”ﬁ

Les cellules immunitaires et
anticorps maternels sont transmis 1 1 L L L .
au veau par le lait ’ 8 S Mois Animal sain Animal prédisposé

alengraissement
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