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RESUME

De nos jours les problemes d’infertilité des bovins laitiers augmentent, on enregistre une
nette détérioration des performances de reproduction, les paramétres sont éloignés des
objectifs standards définis. Ce qui suggere I’existence de facteurs limitants spécifiques et non

spécifiques.

L’objectif de notre travail est de mettre en place un programme mensuel d’investigation
des pathologies de la reproduction afin de maitriser le post partum, période pendant laquelle
la vache subit des déréglements métaboliques qui la rendent trés fragile suite & I’involution
utérine, la mauvaise assimilation au niveau du rumen ainsi que la lactation.

Dans la premiére partie de notre travail nous avons mené une enquéte au niveau de quatre
fermes dans la région de Tizi-Ouzou allant du mois de février 2010 jusqu’au mois de mai
2011.

Les résultats de ce premier travail ont montré que le déficit énergétique et protéique a un
effet dépressif sur la production comme sur la reproduction. Le taux de réussite en IA1 tracé
comme objectif passe de 60% a 27,27%.

Pour la deuxiéme partie du travail nous avons choisi uniquement une ferme, nous avons
jugé opportun d’améliorer les conditions d’élevage et surtout tenir compte de I’hygiéne et de
la qualité alimentaire. Toute vache a subit des examens systématiques & JO (jour du vélage),
J30, J60, J90, J120, J150, au cours desquels des dosages de quelque paramétres biochimiques
(glycémie, bilan hépatique) ainsi que la progestérone ont été réalisés afin de décrire des
anomalies observées durant le post partum et évaluer leurs effets sur la fertilité.

Nous avons aussi réalisé des ECB a J30 et J60, 1’étude a révélé I’existence de germes tel
que Staphylococcus auréus, Streptococcus S hémolytica, Klebsiella, Echerichia coli,
Pseudomonas aéruginosa .

Au terme de notre travail nous avons constaté une nette amélioration des performances de

reproduction et de production, entre autre le taux de réussite en IA qui passe de 27,27% a

45%, en plus 95% des vaches étudiées sont inséminées entre J50 et J90 PP contre 70%

avant notre suivi, et enfin 89,47% des vaches étudiées ont un intervalle vélage-

insémination fécondante entre J40 et J110 PP contre 45% avant la mise en application de

notre programme.

Mots clés: infertilité, bovins, reproduction, pathologies, post-partum, métabolisme,

biochimie.



Abstract

In our days, the problems of infertility of dairy cows increase, we record a clear deterioration
in the performances of reproduction; the parameters are far from the precised standard

objectives. This suggests the existence of determinant specific and no specific factors.

The objective of our work is to set a monthly program of investigation of reproduction’s
pathologies to control the post partum, during this period the cow sustains metabolic disorders
which make it fragile consequently to uterine involution, the bad assimilation at the level of

its omasum and lactation.

In the first step of our work, we have done an investigation in four farms in TIZI-OUZOU

from February 2010 until May 2011.

The results of this first work have showed that energetic and proteic deficit has a depressive

effect on production and reproduction.
The rate of success in AIl wanted as an objective decreased from 60% to 27%.

About the second part of our work, we have chosen only one farm where we have judged
opportune to ameliorate the breeding conditions and specially take care of hygiene and food

quality. Every cow has been examined systematically during the day 0 (day of veal birth),

D30, D60, D90, D120, D150. While, biochemical parameters (blood glucose level, hepatic
checkup) and also the blood progesterone level, has been realized to describe anomalies

which has been observed during the post partum and evaluate their effects on the fertility.

We have also realized CBE at D30, D60. The study has revealed the existence of germs as
Staphylococcus aureus, Streptococcus beta hemolytica, Klebsiella, Escherichia coli,

Pseudomonas aerugenosa.

At the end of our work, we observed a clear amelioration of the reproduction performances,

such as the rate of success in Al has increased from 27, 27% to 45%.

Key words: infertility, cow, reproduction, pathologies, post-partum, metabolic, biochimic.



uadla

(5 i e U gl 1) a5 s 3 Ml Uy 5 e 20 35 8 ol il il (s il (IS
shald saraa Gunlie 3 5a g (ol Lea Boasall Apea yall Gl (0 B el B0 Cua LS &g
Aals e

(8 Eang oA Al 8 Sl ) e i) Gl e e ol (5 e gl shaus A Uilee iy
sea ol bl Cusg duliss da Lebaay ) JIS 00 Lgad  AaS As jan 581l Cum (L) CDIEELY)
bl S8 caila ) SN (g e e pmgll e A4 praa

2010 528 g G elal " 555 6 55" Aibaies gl e gl (8 ST ¢l s Lk Uilee (ga J5¥1 e 30l
2011 gle s dle

Giin s Y1 e 3 e 5 ST e U i 51 o ALD (ol (1590 il
92727 ) %60 (e Caal 535 vl CilaaY)

3 Al A i sk Gt g g ) e S 5 i Band s e ) Je UL Lad il e U 6 a1 B
YW e U o sl Ba 8 JST AN Al s gmd o) ya) 3 B33 e 53y aall cailally ST oLaia )
LS sll ol gl (lany (i S5 LINA e () 5150 psall ;120 sl 90 2! ,60 o5l ,30 ol

(1 Al oL A Ul il ey 3 05 S sl 1 3m3 cotln 1) (2 31)  Sl
Apadllda o o la s gae d) jo 5 DELY 8 Q) g Gy

Staphylococcus : Jie LSl (s 35 5 28 60 asall 530 sl 8 4 e dallat Liadf Uy sl
auréus, Streptococcus 3 hémolytica, Klebsiella, Echerichia coli, Pseudomonas

el ol A Caal ) Cum ALY A1 SN o) 3 U sala ) ) ghat Ul | peal séruginosa
Y045 A %27.27 o olibaaY)

by, Ol i) IS o] gl , ST, I Dy prnil] Cimin 1o ) lal



Introduction

Introduction

L’intérét est porté a 1’élevage bovin qui ne cesse d’augmenter ces derniéres années du fait
du rble économique de cette catégorie d’élevage, les troupeaux sont soumis & une
intensification de production permise par une sélection génétique des animaux et une
amélioration de la gestion zootechnique des troupeaux

Toutefois, ces changements rapides des conditions d’élevage se sont traduits par une nette
détérioration des performances de reproduction des vaches laitiéres. Les paramétres de
fécondité et de fertilité se sont progressivement éloignés des objectifs de reproduction
habituellement fixés: obtenir un veau par vache par an, ce dernier est applicable pour tous les
types d’¢levage, intensifs ou extensifs et donc travailler a ce qu’on puisse arriver & avoir un
maximum d’animaux gestants dans un minimum de temps.

L’¢étiologie de I’infertilité est complexe, de type multifactoriel, et potentiellement variable
d’un €levage a un autre ou d’un animal & I’autre. Jusqu'a présent, I’étude étiologique de
Pinfertilité s’était limitée & des investigations sur le rdle de certaines pathologies infectieuses.
Or, les déterminants de I’infertilité et de I’infécondité des vaches laitiéres sont nombreux et ne
se limitent pas aux aspects sanitaires.

Le post partum est une période clé ol on observe des déréglements métabolique suite &
I’involution utérine, la mauvaise assimilation au niveau du rumen ainsi que la lactation, sans
oublier les maladies infectieuses.

Notre étude s’inscrit dans cette perspective’; notre objectif est de mettre en place un
programme mensuel d’investigation des pathologies de reproduction.

Notre travail s’articule autour de trois parties, une synthése bibliographique des
principaux facteurs nutritionnels et sanitaires affectant les performances de reproduction dans
les €levages laitiers sera d’abord présentée, suivie d’une partie expérimentale scindée en une
approche globale sous forme d’une enquéte préliminaire sur les déséquilibres alimentaires au
niveau de quatre fermes et une approche individuelle qui consiste en un contrdle systématique

de toutes les vaches ayant mis bas (une seule ferme).
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CHAPITRE I : PARAMETRES DE LA REPRODUCTION

I. Notions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier

L. 1 Notion de fécondité:
BADINANT et al. (2000), la définissent comme la capacité d’une femelle a mener a

terme sa gestation, mettant bas un produit ou des produits vivant et viable. En élevage bovin

laitier, elle a un sens économique et peut se traduire par I’intervalle entre deux vélages.

Nombre de petits nés et vivants

Taux de fécondité =
Nombre de femelles mises en reproduction

Pour CONSTANT (2004), c’est le nombre de descendant par an, mesuré par 1’intervalle
vélage-vélage (V-V) et vélage-1"" insémination (V-I1) (Fig. 01).

Intervalle vélage-vélage FECONDITE
Vélage n Chaleurs 1 IAl IA2 IAF Veélage n+1
ko A7 AN N
POy o 72X 7
Délai de mise a Temps perdu Durée de gestadon
la reproduction a cause des
échecs d'IA

Figure n°01 : Notions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier [2]

I. 2 Notion de fertilité
La fertilit¢ est définie par CHAUVALIER et CHAMPION (1996), comme étant

’aptitude d’une femelle a étre fécondée au moment ou elle est mise & la reproduction.
BONNES et al. (1988) ; DUDOUET (1997), ajoutent que c’est la capacité de la femelle a
produire des ovocytes fécondables. C’est une notion plus précise que la fécondité. En
exploitation laitiére, elle correspond au temps perdu a cause des inséminations artificielles
infructueuses. La fertilité se traduit par le pourcentage de vaches inséminées trois fois ou plus

et par le taux de fécondation a la premiére insémination (figure n°01).

Nombres de femelles mettant bas
Taux de fertilité =

Nombre de femelles mises en reproduction
2
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II. Les critéres de reproduction
IL1 Les critéeres exprimés sous forme d’intervalles (en jours) :

» L’intervalle vélage-1éres chaleurs (IV-C1): Représente le délai entre le vélage
précédent et le 1 cestrus.

Selon HANZEN (2008), la durée de cet intervalle pour une femelle laitiére est de 35
jours. L’évaluation de ce paramétre permet de quantifier 'importance de la fréquence de

I’ancestrus du post-partum.

> L’intervalle vélage-1ére insémination (IV-I1) : Cet intervalle est calculé a partir des
dates de vélage et de la 1% insémination enregistrée dans les plannings de reproduction. II est
exprimé en jours et calculé par rapport au nombre de vaches mises & la reproduction

(BULVESTRE, 2007).

DISENHAUS et al. (2005), notent que la premiére insémination ne doit pas étre
pratiquée avant 50 jours. Car la fertilité est toujours médiocre & ce moment.
GHORIBI et al. (2005), ajoutent qu’au-dela de 120 jours d’intervalle vélage-1%°

insémination la fertilité est médiocre.

> L’intervalle vélage-insémination fécondante (IV-IF) : Encore appelé jours ouverts,
il est souvent préféré a I’intervalle entre vélage puisqu’il tient compte des
performances des primipares. Cet intervalle représente le délai entre le vélage et la
fécondation. Il est calculé par rapport au nombre total des vaches confirmées gestantes
[7]

> L’intervalle vélage- vélage (IV-V) : Désigne la période qui s’étale entre deux vélages
successifs. Il est beaucoup plus un intervalle économique qu’un critére de fécondité
[6] , rapporte qu’il représente I’intervalle moyen entre vélage observés au cours de la
période du bilan et les vélages précédents, une valeur de 365 jours (une année)

représente généralement 1’objectif 4 atteindre.

IL.2 Les critéres exprimés sous forme de ratios :
Les principaux paramétres exprimés sous forme de ratios décrivent la fertilité. Ils

experiment directement le résultat global.
“ Le taux de réussite en premiére insémination (TRI1) : Représente la proportion des
vaches confirmées gestantes aprés une 1%° insémination parmi les vaches mises a la

reproduction.
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+ Taux de repeat breeders (TRB) : Désignant a I’origine les femelles non fécondées
apres trois (03) inséminations faites sur des cycles de durée normale. II est représentatif de
’effort nécessaire pour féconder une vache, mais il est a considérer avec prudence. En régle
générale, on pourra inclure dans son calcul les vaches qui ont déja été inséminées deux fois
mais qui sont diagnostiquées non-gestantes et celles qui ont été réformées apres la deuxiéme
insémination. Il s’agira donc dans ce cas d’un pourcentage de vaches non gestantes apres les
deux premicres inséminations, [7].

Selon ENNUYER (2002), les retours en chaleurs réguliers apparaissent entre 18 et 23
jours apres l'insémination ou entre 37 et 45 jours si une chaleur n'a pas été observée. Le
pourcentage de retours tardifé (cycles supérieurs a 23 jours) permet d'évaluer la régularité des

6éme

cycles. Il doit étre inférieur & 15 %. Si la mortalité embryonnaire a lieu avant le 1 jour du

cycle, le retour en chaleurs a lieu dans un délai normal.

+ Taux de non retour en chaleurs(R2): décrivant les retours en cestrus aprés
ins€émination, ils sont néanmoins intéressants car ils permettent de quantifier les effets de la
mortalité embryonnaire tardive (retour en cestrus plus de 24 jours apres I’'IA) et d’évaluer

I’efficacité de la détection des chaleurs (KALEM, 2007).

4 Indice de fécondité (IF): Ce critére ne refléte donc plus I’effort, en termes
d’insémination pour féconder une vache, mais plutot le nombre d’inséminations nécessaires
au niveau d’une exploitation pour obtenir un vélage. Il s’obtient par : le nombre d’IA/nombre
de vaches mises en reproduction.

Selon KALEM (2007), il représente le nombre d’insémination par conception. Ce taux

est plus représentatif de la fertilité dont la norme est de 1,5-1,6.

I1I. Objectifs et contraintes des principaux paramétres de reproduction

Les objectifs vers lesquels devraient tendre les critéres précédemment décrits ne sont pas
les mémes pour tous les systemes d’exploitation.

Actuellement, on peut considérer que les objectifs pour la plupart des critéres sont
justifiés par les contraintes économiques et les attentes des éleveurs.

Le tableau I ci-dessous représente les plages “standard” de valeurs pour les principaux

indices de reproduction.
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Tableau I: Les plages “standard” de valeurs pour les principaux indices de reproduction.

(ESSLEMONT, 1995)

Génisse
Objectifs Contraintes
= 95% de cyclicité a 15 mois »  Poids & 15 mois : 400 kg (ou 60%
du poids adulte)

= Age au premier vélage : 24 mois
) *  GMQ: 700 a 800 g/jour
*  Taux de conception : 60 a 65 %
= Etat corporel : 2,5

Vache
Objectifs Contraintes
e Intervalle vé€lage-vélage de 12 a 13 e Intervalle maximale vélage-
mois premiére insémination< 80 jours
e Taux de conception en premicre e Reprise de cyclicité post-partum
insémination > 60% (85 2 90% des vaches a 60 jours)
e Moins de 15% des vaches fécondées e Détection des chaleurs

au-dela de 120 jours .
(seuil minimum 60%)

e Moins de 15% des wvaches a 3

inséminations ou plus e Taux de réussitc? de I’insémination
(50 2 60%) dans un intervalle (60 — 90)
e Index d’insémination : 1,5 jours

e Retour en chaleurs des vaches non
fécondées en premiére insémination > 50%
des animaux restant dans un intervalle (19 -
23) jours

e Taux de réforme pour infécondité <
6%
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CHAPITRE II : LES FACTEURS DU RISQUE DE I’INFERTILITE

Selon TILLARD (2007), les facteurs susceptibles d'agir sur les différentes phases

d’obtention d’une nouvelle gestation sont nombreux et interdépendantes.

I. Alimentation et reproduction

L’alimentation est le premier facteur a mettre en cause lors d’infécondité au sein d’un
élevage laitier, elle doit étre équilibrée (PAYNE, 1983). Parmi les anomalies de
rationnement, le role de I’alimentation énergétique est dominant dans le risque d’infertilité
bovine, mais les excés azotés et les mauvaises conduites de 1’alimentation minérale et
vitaminique sont aussi fréquemment mis en cause (ORIHUELA, 2000).

Le suivi de la reproduction en élevage ne peut étre dissocié d’un suivi du rationnement
(TIMONIER et CHEMINEAU, 1986).

VAGNEUR (1994), rapporte que 1’alimentation représente plus de la moitie des causes
d’infécondité soit 55% (figure n°02).

M alimentation
H conduite d'élevage

i hygienne sanitaire

Figure n° 02 : Les causes de I’infécondité, [16]

D’aprées WATHIAUX (1994), l'eau, l'énergie, les protéines, les minéraux et les
vitamines sont nécessaires pour une reproduction normale. Ces nutriments sont les mémes que
ceux requis par les autres processus du corps: l'entretien, la croissance et la production
laitiere.

L'impact du statut nutritionnel de la vache sur sa reproduction peut étre classifié en trois
grandes catégories:

o La capacité de concevoir (commencer une nouvelle gestation).

o La capacité de subvenir aux besoins normaux du feetus.
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o La capacité de délivrer un veau sans complications (par exemple, rétention du

placenta, fievre de lait, etc.) [17] .

I.1 Balance énergétique :

La balance énergétique est définie comme I’énergie nette consommée moins 1’énergie
requise pour I’entretien et la production. Une ingestion insuffisante d’énergie, de protéines, de
vitamines et de micro et macro minéraux ont tous été associés avec une faible performance
reproductive (ENJALBERT, 1998). Selon FERGUSON (1991), la perte d’état corporel en
deébut de lactation dans les conditions normale pour une vache laitiére ne doit pas dépassér un
point (Fig.03).

. Miseala

reproduction
25 e
Apports=Besoins Apports>Besoins
~ Arrétde SR
'amaigrissement = Restauration des réserves

Figure n°03 : Bilan énergétique normale pour une vache laitiére, [19]

L1.1 Le déficit énergétique et fertilité

L'une des causes les plus communes d'infertilité due & un déséquilibre nutritionnel est la
déficience en énergie, ou équilibre énergétique négatif. Le déficit énergétique entraine

1) une faible production de lait, particuliérement en début de lactation.

2) une perte excessive de poids et une chute de la fertilité.

3) des problemes plus nombreux de santé.

Il existe une relation défavorable entre déficit énergétique et la reproduction. On constate
une détérioration des performances de reproduction lorsque la perte d’état corporel s’accroit

(BUTLER, 2000).

L1.1.1 Le déficit énergétique et ’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien
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Un bilan énergétique négatif affecte le nombre et la taille des follicules ovariens, retarde la
reprise de la cyclicité ovarienne, abaisse les concentrations circulantes de progestérone,
d’cestradiol et de LH (MONNIAUX ef al (2009). Selon GRIMARD e al. (2002), ces effets
sont relayées par des changements de signaux hormonaux (insuline, IGF, leptine) et par des
variations importantes des flux métaboliques (acides gras ou glucose), modulent 1’activité de
I’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien (fig. 04).

La sous-alimentation et des agents bloquant le métabolisme du glucose et des acides gras
(la glycolyse), ont des effets sur la sécrétion de GnRH et sur le comportement sexuel (WADE
et al. 1996), induisant une chute brutale de la sécrétion de LH ce qui bloque 1’ovulation et la
formation du corps jaune (McClure ef al. 1978 ; FUNSTON et al. 1995). De méme, en
empechant I"oxydation des acides gras, cela provoque une perturbation importante de
Iovulation (SCHNEIDER et ZHOU, 1999). Car ces deux nutriments sont les sources

principales de I’énergie qui est nécessaire pour toutes les réactions au niveau de 1’organisme.
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Figure n°04 : Effet du déficit énergétique sur les métabolites et hormones impliquées dans la

régulation de la fonction de reproduction [22].

L1.1.2 Déficit énergétique et retard de chaleurs

Suite aux modifications des sécrétions hypothalamo-hypophysaires, le cycle de la vache
en bilan énergétique négatif ne démarre pas aprés le vélage, et on note un fort taux de
chaleurs silencieuses [18] . L’expression réduite des chaleurs 4 la premiére ovulation en cas
de déficit énergétique pourrait étre liée & une diminution de la synthése d’cestradiol par les
cellules de la granulosa (VILLA GODQY et al. 1990). Le rdle du déficit €nergétique sur
"expression des chaleurs semble limité 4 la premiére ovulation post-partum (SPICER ef al.
1990; WESTWOOD et al. 2002)

M Bilan énergétique négatif Bilan énergétique positif

©0
o
I

[*2]
o
I

N
(=]
\

Chaleurs exprimées (%)
N
il

o
5

Cycle 1 Cycle 2

Figure N° 05: Conséquences d’un bilan énergétique négatif sur I’expression des
chaleurs. [28] cité par [18].

L1.1.3 Déficit énergétique et premiére insémination

Le deficit énergétique peut se traduit par un taux de réussite 4 la 1ére IA beaucoup plus
faible : la diminution peut atteindre 60 points de pourcentage de réussite. Cela résulte du fait
que ce deficit engendre Iinactivité ovarienne post partum, ainsi que I’apparition de kystes

ovariens, ou encore de corps jaunes non fonctionnels (CHAGGAS et al. 2007).
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Une moindre sécrétion de progestérone par le corps jaune apres les premiéres ovulations,
liée a la baisse de sensibilité du corps jaune a la LH voire a une lutéolyse précoce, pourrait
entrainer des risques de mortalité embryonnaire. Cependant, dans la majorité des cas, le
déficit énergétique n’existe plus lorsque la gestation commence. Par ailleurs, lors de stéatose
(plus de 20% de lipides dans le foie), la diminution d’activité hépatique entraine une
augmentation de l’intervalle vélage-v€lage (IV-V) par retard des premiéres chaleurs et

diminution du taux de réussite 4 la 1°"° insémination [6] .

I.1.2 Excés énergétiques et fertilité

Selon WHEELER (1996), la suralimentation se produit surtout vers la fin de la lactation
et pendant le tarissement. La suralimentation temporaire (SILVA DEL. RIO ef al., 2007) ou
la distribution d’une alimentation énergétiquement plus dense au vélage sont des moyens pour
relancer 1’activité ovarienne.

Une balance énergétique positive stimule la production de toutes les hormones liées au

développement folliculaire, a I’ovulation et & I’apparition des chaleurs (Germain, 2009).

1.2 Le bilan azoté
Le déficit et I’excés sont tous deux pénalisants pour la reproduction. Selon WATHIAUX

(1994), L'effet de la protéine dans la ration sur la fertilité de la vache est complexe. En
général, une quantité insuffisante de protéines dans la ration réduit la production laitiére et la

fertilité de la vache. L'excés de protéines peut aussi avoir des effets négatifs sur la fertilité.

I.2.1 Déficits azotés et fertilité
Un déficit azoté (c’est a dire un apport inférieur & 13% de la MAT) entraine une baisse de

la digestibilité¢ des fourrages, et donc une baisse de 1’apport énergétique disponible. Les
troubles de la fertilité induits par ce déficit azoté sont les mémes que ceux liés aux déficits
énergétiques (ABDELILAH, 2006).

Les déficits azotés en début de gestation peuvent favoriser des mortalités embryonnaires,
alors qu’en fin de gestation, ils augmentent le risque de rétention placentaire (CURTIS et al.
1985). Dans la pratique les carences protéiques sont relativement rares si bien que leur

importance réelle dans les performances de reproduction reste marginale [18].

10
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I. 2.2 Les exces azotés et fertilité

Selon ABDELILAH (2006), les hauts niveaux de protéines ont été associés parfois a
une amélioration de la fertilité. Les recherches ont révélé certains mécanismes qui expliquent
l'impact des protéines sur la fertilité. Les effets suivants ont été démontrés:

e L’excés d’ammoniac dans le rumen entraine un niveau élevé d’urée dans le sang. A
son tour, I’urée a un effet toxique sur le sperme, I’ovule et I’embryon, [34].

e Le type et la quantité de protéines dans la ration peut influencer 1’équilibre hormonal
de la reproduction. Le niveau sanguin de progestérone diminue en présence de hauts niveaux
d’urée dans le sang.

e L'exces de protéines dans la ration peut exacerber le bilan énergétique négatif en début
de lactation et ainsi retarder le retour normal de la fécondité (premiére ovulation aprés le
vélage). Un exces azoté (PDIN > PDIE, conduisant & une surproduction d’ammoniac et a une
hyper urémie) peut conduire & des troubles générateurs d’infertilité : avortement pendant le

tarissement, syndrome de la vache couchée, ou la non délivrance [12].

1.3 Déséquilibres en minéraux et vitamines et fertilité

Les min€raux et vitamines jouent un rdle important dans la reproduction. De plus, il y a
de nombreuses interactions entre les minéraux, surtout les micros minéraux. Tous les
min€raux (& l'exception du fer) et toutes les vitamines ont un effet direct ou indirect sur la
reproduction et influencent la capacité de la vache a donner naissance & un veau en bonne
santé, [17] .

Les carences d'un élément minéral sont soit primaires lorsque les apports sont insuffisants
par rapport aux besoins nutritionnels ou secondaires lorsque son utilisation digestive est
réduite par un autre composant de la ration.

Le calcium, le phosphore et le magnésium sont les trois principaux minéraux de
l'alimentation de la vache laitiere (LITTLEDIKE, GOFF, 1987). Une carence ou un excés
de calcium dans la ration augmente le risque de fievre de lait au vélage.

Le phosphore est impliqué dans la plupart des voies métaboliques majeures (production
de I'énergie cellulaire, absorption et transport des lipides, régulation de la flore ruminale). Une
diminution des apports en phosphore généralement peut retarder la maturation sexuelle des
génisses et diminuer la fertilité des vaches est allonge la période d’ancestrus (PARAGON,

1991).

11
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Un rapport calcium/phosphore de 1,5/1 & 2,5/1 est désirable. En fait, ces rapports sont
maintenus si la quantité requise de calcium et de phosphore dans la ration est ajustée aux
besoins de 'animal.

Un déficit des apports en magnésium se traduit par une baisse du taux de réussite de 1'TA
(PARAGON, 1995), un allongement de l'intervalle vélage-insémination artificielle
fécondante (V-IAF) (KAPPEL ef al 1984) ou une fréquence plus élevée des retards
d'involution utérine ou des rétentions placentaires (SERIEYS, 1997).

La diminution de la concentration en sodium ou en potassium augmente la fréquence des
chaleurs discretes, des cycles irréguliers et des kystes ovariens (MESCHY, 1994).

Selon PARAGON (1995), tous comme la plupart des vitamines, les oligo-éléments
jouent un réle catalytique important dans un grand nombre de réactions enzymatiques du
métabolisme cellulaire. Leur déficit induit des dysfonctionnements généraux, non spécifiques.
La quasi totalité des éléments peut altérer directement ou indirectement les performances de

reproduction.

II. Appréciation d’un déséquilibre alimentaire :
Le controle des rations ne suffit pas pour évaluer les déficits énergétiques post-partum.

Plusieurs indicateurs du statut énergétique peuvent étre utilisés.

II.1 La notation de I’état corporel

La note d’état corporel est un outil treés performant pour évaluer I’équilibre énergétique
global chez la vache laitiére (Bazin, 1984) et son impact sur la reproduction (DISENHAUS et
al. 1985). L’essentiel de la variation de 1’état corporel survient au cours du premier mois de

lactation.

IL 1.1 La grille de notation de I’état corporel

Selon EDMONDSON et al. (1989), la grille de notation de 1’état corporel est basée sur
une cchelle de 0 (vache trés maigre) 4 5 (vache trés grasse) sur des critéres visuels (vache
laitiére) ou reposant sur la palpation (vache allaitante). Chez les vaches laitiéres, I’examen de
I’animal est réalisé selon deux incidences aboutissant a 1’attribution de deux notes, une note «
arriére » et une note « flancs », chacune comprise entre 0 et 5 ; leur moyenne arithmétique,

constitue la note définitive (tableau II).
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Tableau II : Grille de notation de 1’état corporel. (EDMONDSON et al., 1989).

Partie bibliographique

Note d’état corporel Coupe transversale | Vue arriére Vue latérale de la Cavité entre 1’attache
de I’épine (coupe) des ligne entre 1’ischion de la queue et
dorsale (vertebres hanches et la hanche (apophyse I’ischion
lombaires) transverse) Vue arriére Vue de
profil
b 2800 TP =8 i B N B §
maigre o »’ i £ AN
2. Ossature AT e, L P T R T
S (5 i Sl B e —ar. | <% F P
évidente f) X’% !p 'y Wﬁ
3. Ossature et T Dl ™ —
couverture ’ S oA
bien proportionnées -
4. L’ossature se perd ST —T o
dans la i {ﬁf
couverture
tissulaire
P - R —— Tae— — I
5, Malghe prase ~ L I P - -‘K\E‘ v - —

I1.1.2 Note d’état corporel et ses variations (Tableau III)

Selon DISENHAUS et al. (1985), les valeurs seuil des notes d’états recommandés pour

la vache laitiére durant un cycle de production sont :

- vache tarie : valeur seuil : 3,5 - 4

- vache en lactation : valeur seuil : 2,5

- variations dans les 5 semaines post partum

significativement les performances de reproduction.
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Tableau III: Interprétation des notes d’état corporel, [41].

Notes Observations
1,5 Vache est trop maigre, qui aura des problémes de production, de reproduction et
de santé.
2 Vache est trés maigre, avec de mauvais résultats de production et

de reproduction. L’¢tat de santé est correct.

2,5 C’est un assez bon résultat si la proportion d’animaux ayant un indice d’état
corporel inférieur ou égal & 2,5 n’excede pas 10 % du troupeau. C’est le seuil

minimum acceptable.

3 Il pourrait s’agir d’une vache haute productrice et en bonne santé. Par contre, si
une vache véle avec une note d’état corporel de 3 maximums, elle n’aura pas
suffisamment de réserves pendant la période de haute production pour patienter

jusqu’a I’augmentation de la ration de maticres séches .

3,5 C’est la note idéale pour les vaches taries et les vaches venant de véler

4 Les vaches qui véleront avec cet indice mangeront moins, perdront plus de poids et

connaitront des désordres métaboliques.

5 Vache est tres grasse qui connaitra des désordres métaboliques et reproductifs.

II.2 Qualité du poil

Un pelage lisse et brillant est un signe que les animaux sont bien nourris et bien logés. Un
poil terne peut étre visible sur des animaux maigres ou qui ont beaucoup maigri. On s'apergoit
qu'une vache a arrété de maigrir quand son poil redevient brillant, d'abord le long de la
colonne vertébrale puis progressivement sur l'ensemble du corps. Des poils hérissés, des
dépilations peuvent évoquer la présence d'ectoparasites. Des poils roux sur des vaches a robe
noire peuvent étre le signe d'une carence en cuivre, ils sont fréquemment rencontrés sur des

vaches maigres (OTZ, 2006).

I1.3 Examen des bouses

Selon VAGNEUR (2003), I’examen des bouses est une étape importante de la détection
rapide de I’acidose. Il permet aussi de vérifier Iefficacité de I’alimentation d’un troupeau de
vaches laitiéres. Une ration efficace permet de réduire le colit alimentaire au litre de lait. Les
pertes dans les bouses pénalisent l'efficacité alimentaire et augmente le colit alimentaire

(CLAUDEL, 2007).
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I1.4 Les critéres biochimiques
Les critéres biochimiques utilisés pour la quantification des pertes de poids sont ceux qui

permettent aussi de déceler des cétoses subcliniques : métabolites et hormones témoins du
métabolisme énergétique (glucose, insuline, IGF-1, acides gras non estérifiés, B hydroxy-
butyrate, urée), (Andersson, 1988).

Par exemple, le taux d’acétone du lait ou le taux de corps cétoniques urinaire ou du lait
sont de bons indicateurs du déficit énergétique, et sont en relation avec les critéres de fertilité
(ANDERSSON, 1988). Les concentrations en B-hydroxy-butyrate (BHB) reflétent I’intensité
de la mobilisation des réserves lipidiques et sont trés souvent utilisées comme indicateurs
sanguins de I’amplitude du déficit énergétique. Des concentrations élevées des corps
cétoniques (BOH, acétone) dans le plasma ou le lait dans les semaines qui précédent ou qui
suivent le vélage sont souvent associées a un allongement des intervalles vélage-1 ovulation
(V-Ovul), vélage-léreinsémination (V-I1) ou vélage-insémination fécondante  (V-IF)

(WHITAKER et al. 1999).
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CHAPITRE III : PATHOLOGIES DU POSTPARTUM

L Maladies d’origine métabolique :
L’alimentation est fortement impliquée dans la santé animale, bien que les problémes

peuvent résulter de carences, d’exces ou de déséquilibres soient assez nombreux.
Il est possible de les prévenir grice & une alimentation rationnelle (CAUTY et
PERREAU, 2003). (Fig. .6).

\-/- : Anomalie dans le rationnement == : Action sur la production —— : Affection

Figure n°06 : Principaux risques de maladies métaboliques liées a ’alimentation pendant
le tarissement et la lactation (ENJALBERT, 1995).
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L1 Pathologies dues a des perturbations de la digestion
Le fonctionnement du tube digestif et I’efficience de la digestion peuvent étre perturbés

by

avec toutes les gradations possibles par des déséquilibres du rationnement liés soit & des
anomalies de la composition chimique de la ration, soit & des anomalies liées & ses
caractéristiques physiques, soit & des erreurs de distribution de la ration. La figure 07, ci-

dessous résume les conséquences de ces déséquilibres. (FONTAINE ,1992).

Anomalies de composition ou de
présentation de la ration

-Insuffisance de lest ou, au contraire, excés
d’aliments grossiers

-exces d'un nutriment particulier

-présence de nutriments indigestibles en ‘
grande quantité
-chez les ruminants absence de fibres longues J‘

N

Erreurs dans la distribution de
la ration
-Suralimentation
-Changements brutaux ou
inopportuns de rationnement

| Réduction de l'efficience de la digestion ou
devnatlon metabohque de Ia dlgestion

Dysmlcro sme, produ !
toxiques »fermentations anormales », mductlon
du développement de bactéries pathogénes

Figure n°07 : Conséquences des déséquilibres du rationnement chez les ruminants
(FONTAINE, 1992).
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L.1.1 L’acidose

L’acidose consiste en une baisse du PH dans le rumen qui est due a une distribution des
rations riches en concentrés. Selon CAUTY et PERREAU (2003), cette diminution du pH
ruminant modifie le profil de la flore microbienne.

Selon FONTAINE (1992), I’acidose survient lors d’indigestion consécutive a la
distribution de rations hyper-glucidiques trés fermentescibles insuffisamment pourvues en
fibres longues. L’apport brutal d’amidon (céréales), ou de sucres solubles (betteraves
sucri€res, mélasse, lactosérum) peut déclencher une indigestion aigué du fait d’une production
importante d’acide lactique. Le pH du rumen tombe en dessous de 5. Il s’ensuit une diarrhée

osmotique suivie de déshydratation et une acidose sanguine rapidement mortelle (fig. .08).

Distribution d’une ration de concentré riche en glucides fermentescibles ;
Absence de transition dans 'application du concentré
Disponibilité en fibre longue (paille ou foin, fourrage vert) insuffisante

-diminution de la motricité du rumen
-diminution de la sécrétion salivaire
-abaissement du pH ruminal
-modification de la micro population du rumen : disparition de la flore cellulytiques,
des protozoaires, augmentation des lactobacilles.

-modification rapide des produits terminaux de la digestion des glucides
-disparition de l'acétate, du propionate puis du butyrate. Accumulation d’acide
lactique dans le rumen et passage de cet acide dans le sang. Indigestion lactique

v

\ Subaigué ou chronique

v

Mort rapide Hyperkératose du rumen
Abceés du foie
Fourbure

Aigué ou suraigué |

Figure n°08 : Genése de I’indigestion lactique et de ses conséquences métaboliques chez

les bovins [50].
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La cétose ou acétonémie est un désordre métabolique qui se produit chez les vaches qui

ont un exces ou un manque de réserves corporelles au moment du vélage; les vaches malades

perdent leur appétit et la production laitiere diminue [17]. Elle est caractérisée par une

concentration excessive dans le sang de corps cétoniques (figure 09) [39].

Selon CAUTY et PERREAU(2003), elle est due a des apports énergétiques insuffisants

pour couvrir les besoins des vaches laitiéres, surtout en période de début de lactation. Les

cétoses constituent le volet le plus important des maladies métaboliques par leurs fréquences

et leur répercussion économiques [50].

Facteurs alimentaires
favorisant
- Sur alimentation en
période de tarissement chez la
vache ou en début de lactation
chez la brebis

-Sous alimentation en début
de lactation chez la vache
ou en fin de gestation chez
la brebis

-Changement brutaux de type
de ration au cour de cette
derniére période provoquant
une perturbation de la micro
population du rumen

-Excés ou défaut de
matiére azotes

-Utilisation d’ensilage
butyrique augmentant
l'apport de corps cétoniques
par cétogenése extra
hépatique

Inadéquation entre I'apport Inadéquation entre la
énergétique de la ration et les néoglucogenése
besoins de lactation chez la vache, hépatique et les besoins
ou lies a I'élaboration de 2ou 3 foestus en glucose tres élevés
chez la brebis pour la synthése du

lactose du lait ou la
nutrition des foetus

Mobilisation intense des
lipides des réserves

Cétogenése hépatique
augmentée

Captation péri;hérique des corps
cétoniques insuffisante

Hypogli'cémie

Acétinémie

Achose

~

rTroubIes digestifs coma acidosique
et /ou hypoglycémique stéatose

< hépatique arrét de la sécrétion lactée
ou avortement

\

Figure n°09 : Etiologie et pathogénie sommaires des cétoses chez les ruminants [S0].
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I.1.3 L’alcalose
C’est une maladie liée a une élévation anormale de PH du rumen, dé & une production

excessive d’ammoniac par la flore microbienne de la panse.

L’alcalose est le plus souvent aigug, elle se produit lors d’ingestion accidentelle de trop
grande quantit¢ d’Urée ou d’aliment riche en azote dégradable, il peut alors s’agir de
tourteaux ou d’aliments composés a forte teneur en matiéres azotées [48] .

Selon FONTAINE (1993), ’alcalose est ’indigestion consécutive a une production
excessive d’ammoniac dans le rumen. Il s’ensuit une alcalose digestive puis sanguine a
I’origine d’une indigestion, d’une entérite et de troubles nerveux rapidement mortels. Elle est

due a un exces d’azote non protéique dans la ration (urée, sels d’ammonium, acide urique).

I.1.4 Syndrome de la vache grasse
Cette condition provient d'une suralimentation pendant la fin d'une lactation ou en

période de tarissement. La vache devient ob&se; aprés le vélage, elle perd beaucoup de

réserves corporelles et son appétit est médiocre [17].

I.1.5 Déplacement de la caillette
Cet état est caractérisé par l'obstruction de l'abomasum due & sa torsion soit vers la
gauche ou vers la droite par rapport & sa position normale. La cause la plus commune de ce

probléme est un exces de concentré (manque de fibre) dans la ration, [17] .

I.2 Troubles liés a des perturbations de la nutrition minérale :
%+ Maladies par carence ou excés des macroéléments

Les principales manifestations cliniques des carences ou excés en macroéléments chez la
vache laitiére sont :
> Carence en P (associée ou non & une carence en calcium): anorexie, pica,

ostéomalacie, infécondité, et diminution de la résistance des veaux, [50].

> Carence en Ca (Fiévre de lait):

Trouble de la reproduction (part et post-partum), [50]. Selon WATHIAUX, (1994), la
fievre de lait est due au manque de capacité de répondre a la demande en calcium en début de
lactation (le lait est riche en calcium).

Ce probléme peut étre dit & un excés de calcium ou un déséquilibre entre le calcium et le
phosphore dans I'alimentation. Si I'animal n'est pas traité immédiatement, la paralysie et la

mort surviennent rapidement. (Fig.10).
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Inhibiti_on

Figure n°10 : Mécanisme de ’hypocalcémie puerpérale (AUBADIE, 2005 et
BRUGER, 1987 et SALAT, 2006).

e Carence en magnésium : Elle peut engendrer de I'infécondité, ainsi que des

pathologies du part et du post-partum.
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IL. Maladies d’origine infectieuse :

IL.1 Rétention placentaire : La rétention placentaire encore appelé rétention des annexes
feetales ou non délivrance est définie par un défaut d’expulsion des annexes feetales aprés
I’expulsion du feetus au-dela d’un délai considéré comme physiologique. (ATTHUR G.H.et
COL 2001). Pour la plus part des vaches I’expulsion physiologique a lieu dans les 12 heures
qui suivent le part. (VAN.WARVENT et COL 1992). Elle fait souvent suite a une infection
générale plus ou moins tendue, spécifique ou non (GRUNERT, 1980).

La rétention placentaire entraine une diminution de la réussite de la premiére
insémination [41] et un allongement des intervalles vélage-1“*insémination (V-I1) et vélage-
insémination fécondante (V-IF).

Les infections utérines lors de la gestation, qu’elles soient spécifiques ou non, sont une
cause majeure et évidente de la rétention placentaire. (ROBERTS, S.J.1986).
(WETHERILL G.D.1965).

L’extraction manuelle doit étre envisagée le lendemain du vélage si elle peut étre munie
rapidement (5a10mn), et encore si elle permet I’enlévement complet de placenta, chose
parfois difficile & réaliser surtout s’il y a attachement & I’extrémité apicale de la corne. Dans
les autres cas elle constitue une contre- indication car elle est susceptible d’entrainer des
lésions de la paroi utérine préjudiciable & une involution utérine normale et de provoquer une

surinfection utérine (HANZEN 2005).

I1.2 Métrites :
D’aprés LAGNEAU cité par PIFFOUX (1979), la métrite est une inflammation de

l'utérus qui peut intéresser partiellement ou totalement la paroi de I’utérus, s’étendre aux
tissus voisins et se compliquer de phénoménes septicémiques, pyohémiques ou toxiniques. Et
pour (HANZEN ,1996) La métrite ou I’endométrite correspond & I’inflammation du 1’utérus.
Il s’agit le plus souvent une affection d’apparition lente et persistante qui dépend étroitement
des conditions dans lesquelles s’effectue la parturition (RIVES 1979).

les métrites peuvent étre classées selon deux critéres :

I1.2. 1 Etendue de ’infection dans les couches utérines :

* Endométrite : Elle se caractérise par une atteinte des muqueuses utérines
(endometre) (PALLASK, 1957 cité par BENOIT 1980).
e Meétrite et pyometre : Elle se caractérise par une atteinte des couches profondes ou

de la paroi entiére [63].
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I1.2.2 Moment d’apparition par rapport au part :
o Me¢étrite  puerpérale: décrite sous le nom de « métrite septique »
(DERIVAUX ,1980).
e Metrites post-puerpérales : Elles apparaissent au-dela de 14 jours postpartum [61].
Plusieurs agents (spécifiques et non spécifiques) et facteurs peuvent intervenir pour

provoquer les différents types de métrites.

N.B Les métrites & germes non spécifiques sont les plus fréquentes (Institut de I’élevage,
1994).

Le diagnostic est fondé sur Dinfertilité¢ passagére avec 1’exclusion des troubles
fonctionnels primaires, sur les signes locaux, sur I’examen bactériologique d’écouvillons
utérins prélevées d’une maniére aseptique, ou sur I’examen anatomopathologique des biopsies
utérines .dans le cas de pyométre trichomonasique, des symptdmes post-coitaux et une
infécondité sont notés (DERIVAUX, 1981)

Coopération bactérienne

Figure n°11 : Coopération bactérienne intervenant dans la pathologie des métrites
(d’apres CHASTANT, 2004)
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I1.3 Retard de I’involution utérine :

Le retard de I’involution utérine allonge I’intervalle vélage-vélage d’une part d’autre part
les complications qui découlent de son évolution pathologique vont a I’encontre d’un pouvoir
reproducteur normal (BADINAND, 1981). Cette mauvaise involution utérine provoque une
rétention des lochies au- dela de la période normale, permettant ainsi aux bactéries de se
multiplier dans un milieu tres favorable.

Un ralentissement de I’involution utérine se traduit presque toujours par des
complications génitales d’ordre infectieux. Pour éviter celle-ci il est utile de pouvoir suivre
I’évolution de I’utérus [67].

Selon TAINTURIER (1995), I’utérus est contournable avec la main par voie rectale vers
le 15°™ jour postpartum et I’involution est terminée au 30°™ jour postpartum. 11 faudrait donc
réaliser un contrdle de l'involution utérine entre le 20°™ j et le 40°™ j aprés le part

(GILBERT et al. 1995).

I1.4 Mammites :

La mammite constitue une dominante pathologie en €levage des femelles laitiére. Elle est
caractérisée par la présence dans le lait de cellules inflammatoires (leucocytes) et
¢ventuellement de bactéries. Cette inflammation peut avoir des conséquences cliniques avec
modification de 1’aspect du lait, inflammation visible de la mamelle et éventuellement atteinte
de I’état général.

Le plus souvent la maladie demeure sub-clinique avec altération de la composition du lait

et diminution de la production. (ANONYME 5 ,2005).

III.  Maladies d’origine diverse :

III.1 Prolapsus vaginal :

C’est la sortie directe du vagin de sa cavité naturelle, de telle sorte qu’il se retrouve
expos¢ a Iair. Il conserve sa conformation normale mais il subit une modification dans ses
rapports. (DERIVAUX, ECTCRS 1980). 11 est fréquent chez les vaches agés de plus de
Sans, en fin de gestation lors de reldchement des tissus vaginaux et I’augmentation de la
pression intra-abdominale. Le prolapsus vaginal résulte d’un manque de fixité du vagin, il
accompagne des pluripares. L’cedéme de la région vulvo-vaginale, les efforts expulsifs, le
dépdt de graisse excessif, le séjour des animaux sur court-batis, I’irritation vaginale en

constituent les éléments favorisants. [59].
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III.2 Anoestrus :
L’anoestrus est un symptome caractérisé par I’absence du comportement de 1’cestrus, ou
chaleurs. On I’appelle encore anaphrodisme ou frigidité. (NICOLAS 1999).

La durée de I’anoestrus post-partum est associée & de nombreux facteurs de variations

chez la vache. (SANZ et COL 2001).
II1.2.1 Divers aspects d’anoestrus :

I11.2.1.1 Anoestrus de détection :

C’est I’absence de détection par I’éleveur des chaleurs d’un animal normalement cyclé,
cet anoestrus de détection peut étre confondu avec un anoestrus pathologique pubertaire ou du
post-partum, il peut également s’observer, et donc contribuer & augmenter la période de la
reproduction, ¢’est-a-dire celle comprise entre la premiére et la derniére insémination. [59]. 11
entraine ainsi un allongement considérable des délais de retours et par conséquent de

I’intervalle vélage-vélage. [72].

II1.2.1.2 Anoestrus physiologique:
® Anoestrus physiologique pré-pubertaire : <12mois : génisse.

e Anoestrus physiologique du post-partum :<15 jours vache laitiére

<30jours: vache allaitante.

Anoestrus saisonnier : jument, brebis et chévre >>> vache ou truie.

Anoestrus de gestation.

Anoestrus « ménopausique » [59].

Il s’¢tend depuis le vélage ou la naissance jusqu’au moment de la libération pré-
ovulatoire de LH. Ces valeurs dépendent de plusieurs paramétres tels que les concentrations
hormonales, la GnRH, LH, FSH, progestérone, observation d’un cestrus, la palpation ou
I'identification échographique d’un corps jaune, d’un follicule ...), pour conclure & la fin

d’une période d’anoestrus physiologique [59].

II1.2.1.3. Anoestrus fonctionnel :
Absence d’activité cyclique réguliére entre la fin de la période normale d’anoestrus

physiologique pré —pubertaire ou du post-partum, et & la fin habituelle de la période d’attente
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soit chez la génisse entre le 12°™ et 14™™ mois suivant la naissance, chez la vache laitiére
de 15 a 50 jours post-partum.

Le plus souvent cet anoestrus se traduit au niveau des ovaires par 1’absence de structures
manuellement décelables tels que les follicules de diamétres supérieurs & lem ou de corps

jaune. Dans certains cas, on peut bien y palper des kystes ovariens. [59].

II1.2.1.4 Anoestrus pathologique :
Ces anoestrus sont dits pathologiques car ils contribuent & augmenter la durée de la

période d’attente.
L’anoestrus pathologique fonctionnel c’est toute vache ne présentant pas d’activité
cyclique au dela de 50 jours post partum chez la vache laitiére or chez la vache allaitante ces

valeurs peuvent dépendre des objectifs de reproduction [59].

IT1.3. Formations ovariennes a activité lutéale anormale :

¢ Kystes lutéiniques : Il s’agit de follicules qui se lutéinisent sans avoir ovulé
par I'insuffisance de la décharge de I’hormone LH. Leurs tissus moins sensibles & la
prostaglandine (PGFy,) et persiste plus longtemps, entrainant I’allongement de
Iintervalle entre deux cestrus (VALLET et BADINAND, 2000).

Selon LEONARDO et COLIN (2004), la pathogenése de la maladie kystique
ovarienne chez les bovins implique 1’absence de Dafflux de LH pré ovulatoire
résultant d’un trouble de Deffet de rétroaction positive de I’cestradiol sur

I’hypothalamus. Ce trouble est causé par I’absence de réponse de I’hypothalamus par

le taux réduit d’cestradiol circulant (figure 12).

° Kyste folliculaire : C’est un follicule & paroi mince, lisse de taille supérieure a
2,5 cm, a structure sphérique, ovoide ou polygonale, il peut se rompre au toucher. Sa

présence entraine 1’élévation du taux de progestérone [5].

*Corps jaune kystique : ZIARI(1980), le définit comme un corps jaune présentant
une cavité dont le diameétre est supérieur 4 10mm. Cependant, les vaches peuvent étre
cyclées mais jamais gestantes. Des vaches avec des kystes ovariens ont habituellement
une augmentation du nombre de jours avant la premiére insémination, un intervalle

entre v€lage plus grand et un taux de conception a la premiére insémination réduit.
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Figure n°12: La pathogenése de la maladie kystique ovarienne chez les bovins [75].

IIT.4 Ies boiteries

C’est une inflammation des pieds. Elles peuvent avoir plusieurs origines : infectieuse,

(fourchet, panaris) elles sont dues en général a la nature du batiment et son hygiene ces cas ou

metabolique, fourbure liées a une acidose chronique [43].

Selon FERRE (2003), les boiteries chez les vaches laitiéres, surtout en stabulation,

peuvent constituer une source de pertes économiques non négligeables. En effet, les vaches
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qui boitent ont leur intervalle velage — insémination fécondante (IV-IAF) augmenté en
moyenne de 12 jours par rapport aux vaches non boiteuses, en diminuant I’intensité des signes
d’agitation (chevauchement), en raison des appuis douloureux avec de fortes variations de

résultats selon les 1ésions et le stade de survenue.

HULTGREN et al. (2004), ajoutent que les boiteries favorisent la dissémination d’agents
infectieux ou en aggravant la mobilisation des réserves corporelles et le déficit énergétique
postpartum (Boiteries et infertilité pourraient ¢galement avoir une cause commune et &tre Ia
conséquence de la circulation d’endotoxines bactériennes.

Leur production de lait peut chuter de 1,3 a 2 kg pendant le premier mois et de 0,2a04
kg durant le reste de la lactation. De plus, les vaches qui boitent ont plus de risque d'étre

réformées précocement [77].

ITLS5 Syndrome de la vache couchée :
La plupart des auteurs décomposent le syndrome de la vache couchée en trois phases : le

décubitus primaire, le décubitus secondaire qui correspond & la complication du premier,

enfin le décubitus tertiaire correspond & une évolution finale et toujours fatale des deux
précédentes phases (GRISNEAU, 1999 et PRONNIER, 2001). Les imbrications de ces
différentes phases sont synthétisées dans la figure n°13

“eeed  Décubitus primaire \__-.__J Décubitus secondaire ! Décubitus tertiaire

Figure n°13 : Evolution du décubitus dans le syndrome de la vache couchée [79 et 80].
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I Objectif d’études :

L’objectif de notre travail est de mettre en place un programme mensuel d’investigation
des pathologies de reproduction afin de maitriser le post partum, période pendant laquelle la
vache subit des déreglements métaboliques qui la rendent trés fragile suite a I’involution
utérine, la mauvaise assimilation au niveau du rumen ainsi que la lactation.

II. Présentation de lieu de I'étude :

La présente étude a concerné 20 vaches laitiéres appartenant & une ferme localisée dans

la région de TIMIZERT situ€e dans la wilaya de TIZI OUZOU ou le climat est de type

méditerranéen. Le travail s’est déroulé du mois de février 2010 jusqu'au mois de mai 2011.
ITI. Matériels et méthodes :

III.1 Matériel utilisé :

> Matériel biologique: 20 vaches de race Montbéliarde appartenant & la ferme
BERKANE située dans la commune de TIMIZERT

» Ecouvillons

» Tubes a EDTA

» Tubes héparines

» Tubes secs

» Spéculum vaginal

» Glaciere

NB: les examens complémentaires a savoir I’ECB, le dosage de la progestérone,
I’antibiogramme, le bilan hépatique, ont été réalisés au niveau du laboratoire d’analyse
microbiologique et biochimique privé : CHOUGAR et BOUDJEBLAH situé a TIZI OUZOU.

II1.2 Méthodologie :

Toutes les vaches ont subit des examens cliniques systématiques a JO (jour présumé du
vélage), J30, J60, J90, J120, J150.

II1.2-1- Examens effectués 2 JO :

Toute vache est examinée minutieusement le jour ou le lendemain du vélage, cela afin
de:

* Prévenir les métrites puerpérales, les prolapsus, les déchirures, les décubitus, les
paralysies du post partur;q... “

% S’assurer que la vache s’alimente & volonté.

% S’assurer de bon fonctionnement du rumen (contraction ruminale), et I’état de sa

replissions afin d’éviter le déplacement de la caillette.
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III. 2-1-1- Collecte des données (Anamnése) :
* la date et le type de vélage (eutocique ou dystocique).
% La présence ou non d’une délivrance

% La présence d’une éventuelle pathologie qui fait suite au part :(métrite puerpérale,

prolapsus ,hypocalcémie, troubles digestifs, troubles nerveux).

II1.2-1-2- Examen clinique :
A) Examen générale :
<+ BCS (Body Condition Score) : Trés important pour évaluer 1’équilibre énergétique
global chez la vache laitiére.
% La TRIAS : La température corporelle dont la normale est de 38, 3°C.
La fréquence cardiaque : 70-80 bat /min.
La fréquence respiratoire : 21-24 mvt/min.
«+ Etat des muqueuses : rosatres a 1’état physiologique
% Appétit : Conservé, capricieux ou anorexie.

% Examen de la fonction ruminale (motricité) dont la norme est de 7 a 12

Contractions/5min.

B) Examen spécial :

B-1 Examen rectal : Le but est le diagnostic de la torsion de la caillette ou d’autres
complications.

B-2 Examen gynécologique : Afin de mettre en évidence des accidents consécutifs au

part, vulve, vagin, cervix, pour déceler les hématomes, les déchirures ...

II1.2-2- Examens effectués entre J30 et J40 :

Objectif : contrdle de I’involution utérine, on doit préciser la situation anatomique de la
matrice et noter s’il y a présence de métrite.

IT1.2-2-1-Examen clinique :

A) Examen général : BCS : afin de comparer les valeurs a celles notées a JO.

B) Examen spécial :

B-1 Examen rectal : Afin de situer I’emplacement de la matrice ; deux cas s’opposent

soit involution utérine positive si elle est dans cavité pelvienne soit retard d’involution utérine

pour une localisation abdominale.

o Apprécier la taille et la consistance des cornes.
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e Déceler les métrites par pression sur le corps utérin, si (+) perception du clapotement
(bruit) avec émission du pus lors du pyometre.

e Présence d’un corps jaune préexistant par attraction.

B-2 Examen vaginal :

Apres désinfection de la vulve et du périnée avec une solution de KmnO4, on introduit le
spéculum dans le but de détecter soit des 1ésions anatomiques, soit des 1ésions liées a une
origine infectieuse (métrites, endométrites ou cervicites).

B-3 Examen macroscopique des sécrétions utérines :

C’est I’évaluation des caractéristiques des sécrétions & savoir, la quantité, ’odeur, la
couleur, et la consistance.

C) Examen complémentaire :

Afin d’apprécier [’état d’involution utérine par étude cytobactériologique de la glaire
cervicale et mise en évidence des germes. A ’examen gynécologique on effectue & chaque
vache un écouvillonnage au niveau du cervix [’écouvillon est introduit au travers du
spéculum et déposé dans le cervix. Chaque écouvillon est étiqueté et accompagné d’une
demande d’analyse puis expédié au laboratoire dans une glaciére.

II1.2-3-Examens effectués a J60 :

Le but est de diagnostiquer les anoestrus post partum. Toute vache ne revenant pas en chaleur
avant J60 est examinée d’urgence avec un contrdle approfondi.

Trois cas sont & considérer :

e Animal qui présente une activité ovarienne

e Animal dont I’activité ovarienne est mal définie ou douteuse

e Animal ne présentant aucune activité ovarienne (la non relance ovarienne)

II1.2-3-1- Examen clinique :
A) Examen général : BCS
B) Examen spécial :
B-1 Examen rectal :
Le but est de connaitre la cyclicité de chaque vache, pour cela on a réalisé deux palpations

rectales (a JO et J11), pour déceler la présence ou I’absence d’une structure lutéale.
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B-2 Examen vaginal :

Pour déceler s’il y a accumulation d’un liquide pathologique et aussi pour percevoir la
congestion du col et de la muqueuse vaginale. La technique c’est la méme que celle citée a
J30.

B-3 Examen macroscopique des écoulements vulvaires :

Déceler une éventuelle présence du pus ou du sang.

C) Examens complémentaires :

Diagnostiquer des métrites qui peuvent étre & ’origine d’un COrps jaune persistant par
défaut de sécrétion de PGF2a.

C-1 Ecouvillonnage : Méme technique utilisée a J30.

C-2 Prélévement du sang :

Dosage de P4 pour confirmer le diagnostique par palpation rectale, parce que parfois on
n’arrive pas a palper la structure lutéale sur I’ovaire (début de .formétion), donc seul le dosage
de P4 qui le confirme.et aussi pour le dosage des paramétres biochimiques.

I11.2-4- Examens effectués a J90 :

Pour le diagnostic des anoestrus post inséminatoire.

A) Examen vaginal :

Etant donné que la vache est un animal quadrupéde, donc lorsque elle est en position de
décubitus, elle va y avoir écoulement du pus si il ya installation du pyometre. Si la mise en
eévidence du pyométre est impossible par I’examen vaginal (col fermé) alors on procéde a

I’examen rectal.

B) Examen rectal : Cornes utérine hypertrophiés, distension symétrique des cornes,
paroi utérine épaisse.
II1.2-5- Examens effectués a J120 :
Diagnostic des vache infertiles & chaleurs normales, il convient dans ce cas de suivre ces
vaches & probléme a partir de la 2™ IA pour éviter I’ "allongement de I’objectif IV-V
II1.2-6- Examens effectués a J150 :
Pour la confirmation de la gestation sachant que toute vache ayant vélé est mise en

reproduction entre J45 et J60.
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IV. Résultats :
IV. 1. Résultats fournis sur les événements accompagnant la mise bas (voir
PannexeI) :

Tableau IV : Fréquence des pathologies puerpérales et du postpartum rencontrées chez

les VL étudiées
Pathologies Fréquences(%)

Dystocies - 2424
Rétention placentaire 2424
Meétrites 27,27
Prolapsus vaginal 06,06
Prolapsus utérin 06,06

| Hypocalcémie 06,06
Troubles digestifs 06,06
Troubles nerveux 00

M Dystocies

B Rétention placentaire
I Métrites

B Prolapsus vaginal

B Prolapsus utérin

& Hypocalcémie

I Troubles digestifs

Figure n°14 : Fréquence des pathologies puerpérales et du postpartum rencontrées dans
le troupeau étudié
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IV.2 Résultats fournis sur ’examen général (TRIAS) annexe II :

IV.3 Résultats fournis sur la note d’état corporel:
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Tableau V: La note d’état corporel des vaches étudiées & J 0,2J30etaJ60 :

BCS
Date JO J30 J60
N° vache

01 03 2.5 2.5
02 2.5 2 2
03 2.5 2 2
04 2.5 1.5 1.5
05 3 2.5 2.5
06 3.5 3 2.5
07 3 2.5 2.5
08 2.5 2.5 2.5
09 3.5 3 3
10 4 3 3
11 35 3 3
12 3 2.5 2
13 3 3 3
14 3.5 3.5 2.5
15 3 2.5 2.5
16 2.5 2.5 2.5
17 2.5 2 2
18 3 2 2
19 2.5 2 2
20 3 2.5 2.5

nvachel 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20

Figure n°15 : Notes d’état corporel de chaque vache en trois périodes du postpartum
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IV. 4 Résultats fournis sur ’examen de Pinvolution utérine 3 J30 (voir ’annexe V):

Tableau n° V1 : répartion des VL étudiées selon leur involution utérine

Nombre de cas Pourcentage
Involution utérine(+) 12 60%
| Involution utérine(-) 08 40%

Figure n°16 :répartion des VL étudiées selon leur involution utérine

M involution utérine(+)

i involution utérine(-)

IV.5 Résultats fournis sur Pexamen macroscopique de la glaire cervicale:

Tableau VII: Etude macroscopique

Aspectdela | Apparemment | Présence de Secretions Pus blanc ou jaunatre
glaire claire et flaméches de | mucopurulantes (>50%)
propre pus (<50%) Présence de | Absence de
N° vache . sang sang
J30 J60 J30 | J6O J30 J60 J30 | J6o J30 J60
01 + +
02 + +
03 - - e - +
04 - + +
05 - + +
06 - - ++ ++
07 + +
08 + +
09 + +
10 - - + +
11 - - ++ ++
12 - + +
13 - - ++ +
14 - - + +
15 + +
16 + +
17 + +
18 - + +
19 + +
20 + +

IV.6 Résultats fournis 3 partir de la palpation rectale des ovaires:
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Tableau VIII : Palpation rectale
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Exploration JO J11
restale Présence corps Absence corps Présence corps Absence corps
N°vache . ; ) ;
jaune jaune jaune jaune

01 + +

02 + +

03 + +

04 + +

05 + +

06 + +

07 + +

08 + +

09 + +

10 +* +

11 + +

12 + +

13 + +

14 + +

15 + +

16 + +

17 + +

18 + +

19 + +

20 + +
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IV.8 Résultats fournis a partir des examens complémentaires:
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IV.8.1 Résultats de I’étude cytobactériologique de la glaire cervicale :

Tableau X: Etude cytobactériologique de la glaire.

Examen Présence de Présence de Présence Type de flore
cellules leucocytes hématies
épithéliales
Nvache ™330 T 60 | 930 [ de0 | 530 | Je0 | 330 | J6
01 ++ ++ ++ 0 0 0 B 0
02 ++ ++ 0 0 0 0 0 0
03 ++ ++ 4 ++ + 0 B B
04 ++ ++ ++ 0 0 0 B 0
05 ++ ++ ++ 0 + 0 B 0
06 44 ++ ++ - 0 0 Myc B
07 +-+ ++ ++ 0 + 0 B 0
08 ++ ++ 0 0 0 0 0 0
09 ++ ++ 0 0 0 0 0 0
10 ++ + ++ ++ 0 0 B 0
11 ++ 00 ++ ++ 0 0 B 0
12 +F 0 4+ 00 0 0 B 0
13 ++ ++ ++ ++ + 0 B B
14 ++ + ++ 0 + 0 B 0
15 0 0 0 0 rare 0 B 0
16 ++ + 0 0 0 0 0 0
17 0 ++ ++ 0 0 0 B 0
18 + 0 ++ 0 0 0 B 0
19 ++ ++ 0 ++ 0 0 0 Myc
20 ++ ++ ++ 0 0 0 Myc 0
++ : Présence 0 : Absence Myc : Mycose
IV.8.2 Résultats de cultures positive apres ECB :
Tableau XI: Identification des germes
N°vache | Bactéries Parasites Mycoses
01 Klebtiella - -
02 - - -
03 Proteus, S.Beta-hemolytique - -
04 E.coli, staph pathogene - -
05 S.3-hemolytique, proteus - -
06 Staph pathogene - Candida albicans
07 Pseudomonas aeruginosa - -
08 - - -
09 - - -
10 E.coli - -
11 Klebtiella - .
12 E.coli - -
13 Pseudomonas aeruginosa, E.coli - -
14 S.3-hemolytique, proteus - -
15 Staphylococcus aureus - -
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Suite tableau n° XI : Identification des germes

— N° vache Bactéries Parasites Mycoses
16 - - -
17 Staphylococcus aureus - -
- 18 E.coli - -
19 - - Candida albicans
20 - - Candida albicans

IV.8.3 Résultats de Pantibiogramme effectué sur les bactéries identifiées :

‘E. coli '

T Kiebtiella
Proteus
Streptocoque f. |
hémolytique i
Staphylococcus

T aureus

| Pseudomonas
aeruginosa

IV.8.4. Résultats fournis a partir du dosage de P4 plasmatique :
- Tableau XIII : Résultats de dosage de P4 plasmatique (ng/ml) :

_ Taux de P4 Jo J11 J21
N° vache
01 0.52 < -
- 02 2.30 4.52 4.48
03 0.27 - -
04 0.63 - -
- 05 0.44 - -
06 5.08 4.88 5.03
07 1.62 5.53 0.66
_ 08 0.36 = -
09 0.50 . 5
10 2.61 2.52 =
_ 11 1.26 6.57 0.52
12 0.38 . -
13 1.34 2.63 0.83
. 14 1.53 4.66 0.67
15 6.43 6.38 »
16 0.63 p, -
_ 17 1.26 435 0.26
18 - 0.65 % .
19 0.63 o 5
20 1.33 "3.66 0.15
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Tableau X IV: Répartition des vaches selon I’interprétation de résultat de dosage de P4

Nombre de cas Pourcentage(%)
Vraies chaleurs 10 50
Chaleurs silencieuses 06 30
Anoestrus dii a un CJP 04 20

vraies chaleurs
H chaleurs silensieuses

ki anoestrus d1 au CJP

Figure n°17 : Répartition des vaches selon I’interprétation du résultat du dosage de P4
IV.8.5 Résultats fournis a partir de dosage des paramétres biochimiques :

Tableau XV: Résultats du dosage des paramétres biochimiques :

N° Parameétres biochimiques
vache
Glucose | Triglycérides | Billirubine | Transaminase | Transaminase | Phosphatase | Gama
totale ASAT ALAT alcaline GT
01 0.52 0.35 / 121 332 77 14
02 0.53 0.25 6 107 32 86 19
03 0.55 0.20 1.40 72 46 94 17
04 0.60 0.20 5.5 110 28 78 14
05 0.62 0.33 7 138 42 156 18
06 0.56 0.35 7 73 35 93 12
07 0.59 0.27 1 66 31 80 16
08 0.59 0.36 4 127 38 117 18
09 0.58 0.26 8 119 42 124 26
10 0.52 0.19 5 101 25 / /
11 0.70 / 1 64 33 80 16
12 0.52 0.19 5 96 39 76 21
13 0.70 / 1 64 33 80 16
14 0.60 0.23 1.2 65 35 77 16
15 0.50 0.19 05 106 35 76 15
16 0.62 0.34 10 128 63 111 22
17 0.52 0.29 0.7 126 47 121 16
18 0.50 0.25 1.3 67 39 76 18
19 0.55 0.22 1 65 41 76 18
20 0.52 0.33 1.26 50 36 94 16
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IV.9 Résultats fournis sur ’étude des paramétres de reproduction :(voir annexe III)

Tableau XVI : Résultats fournis sur les vaches étudiées selon la durée de [TV-C1], [IV-IA1],
[IV-IAF] et nombre d’IA.

N° vache IV-C1 (jours) IV-IA1 (jours) IV-1Af(jours) Nbre IA
01 43 62 83 02
02 / 89 89 01
03 / 95 116 01
04 59 59 59 01
05 59 59 59 01
06 / 85 144 04
07 73 73 73 01
08 59 59 58 01
09 63 63 63 01
10 / 84 Réformée 04
11 73 73 33 02
12 60 60 79 02
13 / 74 93 02
14 85 86 86 01
15 / 77 77 01
16 64 65 105 03
17 81 82 103 02
18 58 58 58 01
19 63 64 84 02
20 82 82 103 02
Tableau X VII: Répartition des vaches étudiées selon ’intervalle [IvV-C1],
Nombre de cas Pourcentage(%)
217 <IV-C1>65] 09 45
65J <IV-C1 11 35

E 21J<IV-C1 2 65)
LI 65J< IV-C1

Figure n°18 : Répartition des vaches étudiées selon la durée V-C1
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Tableau X VIII : Répartition des vaches étudiées selon la durée V-IAf

Nombre de cas Pourcentage(%)
IV-IAF <105J 17 89,47
IV-IAF > 105J 02 10,53
H IV-IAf < 105)
i IV-IAf > 105)

Figure n° 19: Répartition des vaches étudiées selon la durée V-IAf.
Tableau XIX: Résultats de I’analyse statistique de quelques paramétres de reproduction

des vaches étudiées apres et avant la mise en place de notre programme.

Parameétres de fécondité et de Aprés Avant
fertilité
IV-V Moyenne =+ écart type 363,37 + 22,26 407, 3 + 46,48
IV-IA1 Moyenne=+ écart type 72,45+ 11,65 83,85 £ 16,21
IV-IAf Moyenne+ écart type 85,57 £22,49 129,75 + 45,09
TRIA1 45% 27.27%
TRB 15% 18,18%
IF 1,75 2.7
407,3 avant la mise en place de notre programme

Liaprés la mise en place de notre programme

V-V IV-IA1 IV-IAf

Figure n°20 : Intervalle en jours de quelques paramétres de fécondité avant et apres la

mise en place de notre programme.
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457

45% -
40% -
3% 27,27%
30% -
25% - 18,18% Havant
20% - = W aprés
15% -
10% -
5% -
0% T f

TRIAL TRB

Figure n° 21: Pourcentage de quelques parameétres de fertilité avant et aprés la mise en
place de notre programme

V. Discussion

V.1LeBCS:

Les valeurs de BCS enregistrées au vélage sont comprises entre 2.5 et 4, d’apres le
tableau V nous observons une chute de 0.5 point pour la majorité des vache et parfois 1 point
exemple de la vache n°4, 10,18. Pour MAYNE et al. (2002) , les vaches ayant une note d’état
de 3 durant la période séche perdent ensuite 0.3 point en début de lactation, contre 0.6 point
pour les vaches avec une note d’état de 3,3.

L’évaluation de i;état corporel peut étre réalisée lors du contrdle de ’involution utérine
(de 120 a J40) voire lors de la 1%° IA (vers J60). Un état corporel insuffisant aprés le vélage
est défavorable pour la relance de D’activité ovarienne. Un déficit énergétique précoce
antérieur au vélage ou un défaut de reconstitution des réserves pendant la phase de
tarissement pourrait &tre le reflet d’une sous alimentation globale, susceptible de pénaliser les
fonctions de reproduction et de production (THILLARD et al ,2003). C’est le cas de la vache
4etl8.

L’état corporel de la vache laiti¢re suit une évolution caractérisée par 2 grandes phases :

I’une comprise entre le vélage et le 60éme jour de lactation, ’autre au-dela du 60eme jour.
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Au cours de la premiére phase, une diminution significative de 1’état corporel est
observée avec une valeur moyenne diminuant de 2,8 a 2,5 points durant les 60 premiers jours
de lactation [DRAME et al., 1999 ; EDMONSON et al., 1989 ; FERGUSON et al., 1994].

Cette perte d’état est une manifestation de 1’utilisation intense des réserves corporelles
survenant apres le part. Une mobilisation de 20 a 70 kg de lipides a été rapportée au cours des
60 jours suivant le vélage [OTTO et al., 1991]. Elle se traduit par la réduction de 1’épaisseur
de la graisse sous-cutanée et du diametre des adipocytes liée a la lyse des triglycérides ce qui
pourrait expliquer la perte d’une note de BCS chez les vaches 10 et 18 chez lesquelles nous
avions noté des taux de TG respectivement de 0,19 mmol /1 et 0,25 mmol/l VS 0.12 mmol/l ;
Les raisons de la mobilisation des réserves graisseuses et donc de la diminution de I’état

corporel observée en début de lactation sont liées a la balance énergétique négative.

V.2 Troubles du vélage et du postpartum

V.2.1 Dystocie :

La fréquence des dystocies en élevage bovin est comprise entre 0,9% et 32% (Hanzen,
1994) dans notre étude nous avons noté une fréquence de 40%

V.2.2 Rétention placentaire :

Le pourcentage de la rétention placentaire dans notre étude était de 40%, il est loin de
celui cité par (Steffan, 1987) qui est de 10 & 15%.Cela peut étre expliqué par le taux élevé de
dystocies, sachant que dans notre étude 60% des parts dystociques sont suivis de rétention
placentaire, ce qui confirme la publication de CRAPLET, (1952) qui a noté que la rétention

placentaire suit souvent les dystocies et les avortements.

V.2.3 Métrite purulente :

Dans notre étude que nous avons noté un pourcentage de 45% de métrites. Ce
pourcentage est un peu plus €élevé de la fourchette donnée par la littérature qui est comprise
entre 2,5 et 36% (Markusfeld et al. 1987).

Ce pourcentage €levé est expliqué par le taux élevé de rétention placentaire (40%), et
selon notre étude 75% des parts accompagnés de rétention placentaire sont suivis de métrite.
Donc, notre étude confirme la publication de BENCHARIF et Al, (2000) qui a signalé que les
métrites aigues ou chroniques sont les deux pathologies les plus fréquemment rencontrées a la
suite d’une rétention placentaire, De plus, le risque d’apparition de métrites augmente avec la

durée de la rétention placentaire (GRUNERT, 1986).
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V.2.4 Retard d’involution utérine :

Dans notre étude nous avons estimé un pourcentage de 40% de retard d’involution
utérine, une valeur certes supérieure a celle donnée par la littérature qui est de 18,7%
(GROHN et al. 1990), mais qu’on peut considérer comme valeur normale en prenant compte
des phénomeénes accompagnant le part (dystocies, rétention placentaire).

L’effet des dystocies sur le retard d’involution utérine ainsi que sur I’apparition des
métrites est certain, puisque dans notre étude 75% des parts dystociques sont suivis d’un
retard de I’involution utérine car les vélages dystociques ont nécessité une intervention de
I’homme qui est faite d’une maniére plus ou moins forcée ce qui pourrait entrainer des
traumatismes au niveau de tractus génital et I’introduction d’une grande quantité¢ de germes ;
dans ce cas I'infection utérine est de régle , elle participe a son tour dans le retard d’involution
utérine.

Notre étude montre que 62,5% de rétentions placentaires sont suivis d’un retard de
I’involution utérine ce qui confirme la publication de HANZEN qui a démontré 1’existence
d’une étroite association entre la rétention placentaire, le retard d’involution utérine, et les
métrites. Ainsi nous avons constaté que la rétention placentaire influence 1’involution utérine
et participe a 1’apparition des métrites. Cette influence peut étre due a la manipulation lors de
délivrance manuelle ot 1’on peut faire entrer des germes comme elle peut provoquer des
blessures surtout si les membranes sont trés attachés aux cotylédons. Les parties restantes des
enveloppes elles méme constituent un milieu favorable & la multiplication des germes en
provoquant I’inflammation de 1’utérus retardant ainsi son involution.

Tous ces facteurs influencent le déroulement normal de I’involution utérine et provoquent
les métrites qui a leur tour représentent les principales pathologies qui peuvent retarder la

remise a la reproduction des vaches laitieres.

V.2.5 Hypocalcémie :

Dans notre €tude nous avons estimé une fréquence de 10% d’hypocalcémie. Elle
correspond a celle rapporté par la littérature, qui est compris entre 1,4 et 10,8% [88] et [82].

100% des cas d’hypocalcémie ont présenté une rétention placentaire et un retard
d’involution utérine cela est expliqué par le role que joue le calcium dans la contraction des
fibres musculaires du myomeétre, donc toute diminution du taux sérique en calcium au

moment du part empéche le détachement des enveloppes et ’évacuation des lochies suite a
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|inertie utérine constituant ainsi un milieu idéal pour la multiplication des germes et le retard

d’involution utérine est de régle.

V.2.6 Anoestrus :

V.2.6.1 Anoestrus Vrai (Corps jaune persistant) :

Dans notre étude, le pourcentage d’anoestrus suite un corps jaune persistant était de 20%,
estimation faite aprés la double exploration rectale des ovaires. THIBAULT (1994) a constaté
que la persistance du corps jaune est le résultat d’un désordre utérin et des complications de
dystocies. Nos résultats ne confirment pas cette constatation de fagon absolue car parmi les
vaches qui ont présenté des parts dystociques suivis de retentions placentaires et de métrites,
seulement 25% ont présentés un anoestrus dii un corps jaune persistant, ce résultat pourrait

étre expliqué par :

e La précocité des diagnostiques cliniques et paracliniques des affections utérines
effectués durant les deux premiers controles de notre programme.

o [’efficacité du traitement instauré.

En plus, parmi les vaches qui ont présenté un part eutocique sans aucune autre
complication, 16,5% ont présenté un anoestrus di un corps jaune persistant, cela peut €tre
expliqué par I’influence d’autres facteurs sur la persistance du corps jaune & savoir 1’age,

]’état corporel et la saison du vélage.

V.2.6.2 Faux anoestrus (anoestrus de détection) et anoestrus pathologique
fonctionnel] :

Aprés le vélage, les premiéres chaleurs apparentes surviennent 21J a 60J PP (FERNEY,
1985) cela veut dire que toute vache n’exprimant pas un cestrus pendant cette période est
considérée comme vache en anoestrus. Dans notre étude 45% des vaches ont exprimé les
signes d’cestrus avant 65éme jour PP, contre 55% des vaches en anoestrus dont lesquelles
36,36% dus & un corps jaune persistant, et pour les 63,63% des vaches en anoestrus les
facteurs sont multiples, parmi eux on peut citer :

e La courte durée des cycles qui apparaissent peu de temps aprés le vélage et qui
peuvent passer inapergues (chaleurs silencieuses).

e Le retard de relance ovarienne chez lez vaches souffrant d’un bilan énergétique négatif

en période de PP.
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V.3 Paramétres de reproduction :

V.3.1 Paramétres de fécondité :

Dans notre étude aucune vache n’est inséminée pour la premiére fois avant 40j PP, c’est
un résultat satisfaisant car la remise a la reproduction des vaches laiti¢res ne doit se faire
quaprés I’achévement de I’involution utérine qui n’est possible que vers le 40°™ jour PP
(COCHE et al. 1985) et une reprise normale de I’activité ovarienne (BRUYAS, 1998). La
remise précoce a la reproduction de vaches laitiéres engendre des troubles de reproduction de
la femelle dans le futur (COUROT, 1969). Environ 45% des vaches laitiéres étudi€es sont
inséminées entre 40J et 70J PP, résultat non satisfaisant par rapport & ce qui a été décris par
GILBERT et al. (1995), I’idéal pour un élevage bovin laitier est de situer I’intervalle vélage-
premiére insémination, pour la totalité ou au moins la majorité du troupeau, entre 40J et 70J
PP. Pour nous, ce résultat est satisfaisant car pour ces mémes vaches seulement 15% ont été
inséminées entre 40J et 70J PP avant la mise en place de notre programme. De plus [82] dit
que I’intervalle vélage-premiére insémination se situe entre 50J et 90J PP ce qui correspond
a 95% des vaches examinées.

Selon SOLTNER (2001) tous les intervalles vélage- insémination fécondante doivent
étre compris entre 40J et 110J PP. Quant & nos résultats, on a :

e 89,47% des vaches ont un intervalle vélage-insémination fécondante entre 40J et 110J
PP, résultat qu’on trouve satisfaisant car pour ces mémes vaches on avait seulement 45% dont
I’intervalle vélage-insémination fécondante compris entre 40J et 110J PP.

e 10,53% des vaches ont un intervalle vélage-insémination fécondante supérieur a 110J
PP, résultat trés satisfaisant car il répond aux valeurs considérées par les auteurs comme
normales. VALLET (1980) montre que le pourcentage des vaches fécondées au dela de 110J
PP ne doit pas dépasser les 15%.

e Une moyenne de 85,57] comme intervalle vélage-insémination fécondante contre
129,47] de ces mémes vaches avant la mise en place de notre programme.

Quant a lintervalle vélage-vélage [93] dis qu’une valeur de 365 jours représente
généralement 1’objectif & atteindre. Une estimation approximative des dates de mise bas des
vaches étudiées nous a permis de calculer I’intervalle vélage-vélage, les résultats recueillis
montrent que 63,15% des vaches vont mettre bas avant 365J PP, et une moyenne générale de
363,37] comme intervalle vélage-vélage contre un pourcentage de 20% et une moyenne

générale de 407,3 J de ces mémes vaches avant la mise en place de notre programme.
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V.3.2 Paramétres de fertilité :

V.3.2.1 Taux de réussite dans la premiére insémination :

Nos résultats montrent que le taux de réussite dans la premiére insémination est de 45%
un résultat loin de la valeur normale citée par la littérature qui est de 60% [93], mais ce
résultat est satisfaisant car il répond aux résultats trouvés par MIROUD (2010) qui dit que le
taux de réussite en insémination artificielle en Algérie ne dépasse pas les 25%.

Une amélioration remarquable sur le taux de réussite en premiére insémination a été noté

par rapport a celui trouvé avant la mise en place de notre programme qui est de 27,27%.

V.3.2.2 Taux de Repeat Breeders (TRB) :

Dans notre €tude nous avons remarqué que le taux de vaches qui ont besoin de trois
inséminations ou plus est acceptable (15%) et selon SOLTNER (2001), un taux de 15% est
considéré comme maximal accepté pour I’échec en premiére et deuxiéme insémination avec

nécessité d’une troisiéme insémination ou plus.

V.3.2.3 Indice de fécondité(IF) :

Selon ENNUYER (2002), cit¢ par KALEM (2007), il représente le nombre
d’insémination par conception. Ce taux est plus représentatif de la fertilité dont la norme est
de 1,5 & 1,6. Nos résultats montrent un indice de fécondité de 1,75 contre (2,7) indice de

fécondité de ces mémes vaches avant la mise en place de notre programme.

V.4 Examens complémentaires :

V.4.Etude cytobactériologique(ECB) :

A J30 notre étude montre que parmi les 20 prélévements envoyés au laboratoire, on
enregistre 15 présentaient une culture positive. Parmi les cultures positives 93,33% des
vaches ont présenté des infections bactériennes dont 42,85% des cas sont mixtes, et 6,67%
des vaches ont présenté des infections mycosiques. Aprés ECB on a pu mettre en évidence
des bactéries a savoir: E.coli (23,80%), S.aureus(19,04%), Proteus(14,28%), S .S
hémolytique (14,28%), Psudomonas aerugenosa (9,52%), klebsiella (9,52%), un
champignon : Candida albicans (9,52%) .

L’ECB montre que la culture était positive a 100% dans les prélévements provenant des
vaches qui ont présenté des métrites post puerpérales, et que tous les germes isolés font partie

des agents non spécifiques responsables de métrite confirmant ainsi ce qui a été cité dans la
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littérature : les métrites & germes non spécifiques sont les plus fréquentes (Institut de
I’élevage, 1994)

A J60 nos résultats montrent que parmi les 20 prélévements envoyés au laboratoire,
seulement 4 vaches ont présenté une culture positive, dont 3 cas, il s’agit d’infections
bactériennes et un cas d’infection mycosique (Candida albicans), ceci est expliqué par
’efficacité du traitement envisagé a J30 aprés antibiogramme, de plus, on a remarqu€ que ces

trois vaches sont suivie d’un anoestrus .

V.4.2 Antibiogramme :

La majorité des bactéries isolées en post partum tenant compte de 1’antibiogramme révele
qu’elles sont résistantes aux beta-lactamines c’est pour cette raison que ces derni€res sont
inefficaces voir méme a proscrire dans cette période sauf si elles sont associées a I’acide
clavulanique. Cette résistance est due au fait que ces bactéries sont beta lactamase positives
(S.auréus, Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa). Par contre Escherichia coli n’est pas beta
lactamase positive mais elle a dévoilé une résistance. Ceci pourrait étre expliqué soit par une
mutation génétique ou encore un transfert de résistance par une autre bactérie dans le cas de
flore mixte. On remarque en paralléle que certaines bactéries sont sensibles aux aminosides,

céphalosporines et macrolides.

V.4.3 Dosage de progestérone (P4) :

Pour discuter cette partie nous avons divisé le lot des vingt vaches en trois catégories :

v' 1% catégorie ; il s’agit de vaches qui ont présenté des chaleurs apparentes confirmé par
une fouille rectale avec une matrice atone et absence de corps jaune. Les vaches furent alors
inséminées, ceci a été confirmé par des dosages de P4 avec des taux inférieur a 1ng/ml.

v/ 2% catégorie : vaches dont la fouille rectale a révélé a JO et J11 un corps jaune
persistant, et que le taux de P4 était supérieur a Ing/ml tel que la vache n°02 ( taux de P4 a
J0=2,30ng/ml a J11=4,52ng/ml & J21=4,48ng/ml) ce qui confirme que cette vache était en
anoeustrus vrai avec corps jaune persistent. Il s’agit de quatre vaches soit un taux de 20%.

v’ 3% catégorie vaches qui n’ont pas été vus en chaleurs a J60 avec des taux de P4
légerement supérieur a 1ng/ml avec absence de structure palpable a 1’exploration rectale. A
J11 le taux de P4 était largement supérieur a Ilng/ml avec un corps jaune palpable a

I’exploration rectale. Un troisiéme dosage de P4 a été jugé nécessaire afin de s’assurer de la
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cyclicité de ces vaches qui pourrait avoir une relance ovarienne avant 60 jours voir méme

avant 45 jours ; il s’agit dans ce cas de vaches avec chaleurs silencieuses (faux anoeustrus).

V.4.4 Paramétres biochimiques :

D’un point de vue biochimique, en début de lactation, I’intensité¢ de Iactivité
métabolique, associé 4 une dépression de 1’appétit, aboutit & une balance énergétique négative,
caractérisée par une diminution des concentrations sériques de quelques parametres
biochimiques [ROCHE et al, 2000]. La mobilisation des lipides corporels qui s’ensuit se
traduit par une libération massive d’acides gras non estérifiés dans le sang. Le foie les extrait,
en proportions directes avec les concentrations circulantes, pour les oxyder. Il en résulte une
accumulation de triglycérides dans les hépatocytes et, lors de phénomenes oxydatifs

incomplets, une libération plasmatique de corps cétoniques [BUTLER, 2005b].

Ces facteurs sont autant de candidats susceptibles de jouer un rdle déterminant dans
’influence du métabolisme sur la fonction de reproduction. D’une fagon générale, ces
facteurs agissent au niveau central, c’est a dire de 1’axe hypothalamo-hypophysaire, et/ou au

niveau gonadique [MONGET, 2004].

Dans notre étude expérimentale le profil biochimique a été fait afin de connaitre le statut
énergetique en post partum et son impact sur la relance ovarienne ; pour ce des dosages de
glycemie ont été réalisés a J60, cependant d’apres le tableau n° XV on n’enregistre aucune
anomalie qu’il s’agisse de vaches & cyclicité normale ou encore de vaches qui n’ont jamais été

vues en chaleurs du moins a J60.

Les travaux de KAIDI et MIROUD 2009 ont rapporté des valeurs de glycémie a j50 p.p
inscrites dans les limites normales admises. Ainsi ’analyse statistique des données n'a montré
aucune relation significative de ce paramétre avec la reprise de l'activité ovarienne. Cette
absence d'effet de glucose sur la reprise de l'activité ovarienne est conforme a ce qui a €té
rapporté par Canfield et Butler (1991). Ces derniers ont suggéré que les moyennes
hebdomadaires du glucose ou les variations de ces moyennes durant les 3 premiéres semaines
pp n'étaient pas significatives quant au moment de la 1°® ovulation en tant que variable

dépendante. Ceci peut étre expliqué par le fait que les concentrations de glucose et d'insuline
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diminuaient aprés le part chez les vaches en lactation et augmentaient lentement par la suite

jusqu'a atteindre des niveaux enregistrables lors du péripartum (Hart et al 1978).

Cependant, la détermination des niveaux du glucose n'a pas permis de tirer des
conclusions quant aux différences chez la catégorie de vaches ayant repris leur activité
ovarienne tardivement par rapport & la catégorie de vaches ayant repris leur activité ovarienne
précocement, la reprise de la cyclicité pourrait étre en partie expliquée par les changements
qui ont été apportés sur I’alimentation ainsi que le controle medico-sanitaire qui a €té
envisagé jusque la. Ceci suggere I’existence d’autres facteurs responsables de la relance

ovarienne.

A noter que le profil biochimique n’a pas été complet car les corps cétoniques ainsi que
les AGNE n’ont pas été dosés. L’échec d’ovulation du follicule dominant de la premiere
vague postpartum est associé & des concentrations plasmatiques €levées en acides gras non
estérifiés et en corps cétoniques et & une accumulation plus forte de triglycérides dans le foie

au cours des trois premiéres semaines de lactation [97].

L’activité des ASAT augmente pendant les deux premiéres semaines de lactation ; si cette
augmentation persiste au-dela des 15 premiers jours post partum, I’IV-IF s’allonge
(Miettinen, 1991). Les GGT augmentent parallélement & la quantité de matiére seche ingérée
(Coulon et al. 1986). La lipomobilisation peut s’accompagner d’une cétose ou d’une stéatose
hépatique provoquant une élévation de Dactivité des ASAT, associée & des retards
d’involution, des métrites, des kystes folliculaires et une diminution du taux de conception

(Lotthammer, 1982).
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Conclusion

Notre étude nous a permis de conclure que les pathologies du postpartum chez la vache
laitiere sont nombreuses, et que leurs conséquences sur la reproduction sont graves, allant de
la détérioration des performances de reproduction et des problémes d’infertilité jusqu’a la
perte de I’objectif défini en €levage bovin laitier qui est : un veau par vache et par an.

Néanmoins, un bon suivi du postpartum, a travers un programme mensuel d’investigation
des pathologies de la reproduction nous mis a jour de fagon a intervenir au moment opportun
avec des moyens adéquats afin de faire face a ces pathologies. Ainsi, on a pu diagnostiquer et
traiter correctement les pathologies du postpartum, sans oublier le volet alimentaire afin
d’éloigner les effets du déséquilibre alimentaire négatifs sur le déroulement normale du
postpartum, on a adopté une conduite de diagnostic des déséquilibres alimentaires au sein du
cheptel étudié.

A la fin de notre suivi nous avons constaté une nette amélioration des parameétres de
reproduction des 20 vaches étudiées au point qu’on a pu se rapprocher des objectifs standards
définis, et avec une étude rétrospective des paramétres de reproduction nous avons pu faire
une comparaison avec nos résultats, et la preuve sont les résultats spectaculaires qu’on a

atteint, a savoir :

> 95% des vaches étudiées ont pu étre inséminées entre J50 et J90 PP contre 70% avant
notre suivi.
> 89,47% des vaches étudiées présentent un intervalle vélage-insémination fécondante
entre J40 et J110 PP contre 45% avant la mise en application de notre programme.
» Taux de réussite en premiére insémination est de 45% contre 27,27%
» Taux de Repaet Breeders est de 15% contre 18,18%
> Indice de fécondité égal a 1,75 contre 2,7

De plus, notre travail nous a permis de conclure que les examens complémentaires a
savoir I’ECB et I’antibiogramme sont indispensables voire obligatoires pour bien affiner le
diagnostic clinique, et pour réussir le traitement en choisissant un antinfectieux adéquat
prenant compte de différents germes mis en évidence et de leur résistance vis-a-vis de certains

antibiotiques qu’on a considérés pour longtemps efficaces pour le traitement des affections du

postpartum alors qu’ils ne le sont pas .

52



Recommandations

> Dans les premiéres 72 heures :
Peu aprés le vélage, on maintien la ration la ration du pré vélage, ce qu’il faut faire :

e Tisane ou encore eau tiede pour réduire le stress du vélage.
e Ne pas augmenter la quantité en grain.

e Approvisionner un fourrage sec de qualité.

e S’assurer que la vache s’alimente a volonté.

e Le rumen doit rester plein dans les 72h suivant le vélage.
L’objectif est le suivant :

e Eviter les spasmes : prolapsus utérin.

e Prévoir la fievre vitulaire.

e Prévoir le déplacement de la caillette.

e Permettre aux bactéries et la flore ruminale de s’adapter aux changements de la

ration.

> Quatre jours apres (96h) :
Le péripartum est la période la plus critique chez la vache :
Mettre la parturiente dans un endroit tres propre et calme.
S’assurer que la délivrance s’est bien dérouler.
S’assurer qu’il n 'y a pas de syndrome fébrile, signe d’une évolution aigue ou suraigiie.

Au niveau alimentaire, quatre jours aprés on augmente dans la ration la quantité des grains ou

de concentré qui constitue 1’aliment énergétique.
L’augmentation en grain doit étre graduelle.

L’augmentation en protéines doit étre en paralléle.



> 30 jours apres :
Faire un examen gynécologique afin de s’assurer 1’état d’involution utérine.
Apprécier macroscopiquement les secrétions cervicales.

Si possible (les conditions financiéres le permettent) en cas de métrite purulente procéder a
des écouvillonnages afin de mettre en évidence les germes en cause, cela afin de choisir un
antinfectieux efficace.

> 60 jours apres :

Faire une visite du cheptel, cela afin de détecter les vaches ne revenant en chaleurs au-dela de
60¢me jour PP.

Une fois les vaches en anoestrus sont signalées, essayer de connaitre le type et I’origine de
cet anoestrus, puis procéder au traitement qui est en général hormonal.

> 90 jours apres :

I1 faut faire attention aux anoestrus post-inséminatoire qui sont le résultat de mauvaises
conditions d’insémination artificielle.

> 120 jours apres :

Pour les vaches inséminées au dela de 2 fois, il faudrait les suivre attentivement afin d’éviter
le Repeat Breeders.

» 150 jours aprés :

Confirmer la gestation des vaches inséminées par palpation rectale.
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- ANNEXE IV : Méthodologies de travail
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CP : cavité pelvienne CA : cavité abdominale IU : involution utérine

Figure N°02 : méthodologie du travail expérimental & J30
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