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‘Résumé

L’objectif de nos élevages bovins laitiers, est de répondre a nos besoins en lait. Pour
obtenir une production optimale en lait, il faut se fixer pour but d’avoir chaque année un veau
vivant en bonne santé pour chaque vache du troupeau. Puisque le post-partum est la période
clé qui permet d’atteindre cet objectif, son étude qui consiste a suivre le déroulement du part
plus la mise en évidence de toutes pathologies et facteurs influengant la vie génital de la vache
aprés le vélage, est une nécessité. En effet, dans le cas ou le post-partum est perturbé, la
remise des vachers laitiéres a la reproduction nécessite la plupart du temps une intervention
du vétérinaire en utilisant des traitements hormonaux. C’est pourquoi 1’étude du PP doit étre
accompagnée d’une étude de la maitrise du cycle et son effet sur la reproduction aprés le part.
Notre travail posséde deux objectifs essentiels :

» Un suivi du PP et de la remise a la reproduction aprés le part chez la vache
laitiere.
» Une étude de linfluence des facteurs individuels et collectifs sur les
pathologies puerpérales et du post-partum ainsi que sur la fertilité et la
fécondité. i
L’étude est faite dans 06 fermes dont I’ensemble des vaches laitiéres était de 64.
La pathologie la plus fréquente dans le cheptel étudié a été la rétention placentaire. Elle a
touché 26 vaches laitieres (40,62%). Suite a la perturbation du post-partum 57,81% des
vaches laitieres ont présenté un anoestrus et un pourcentage de 43,75% des vaches laitiéres
étudiées sont inséminées pour la premiére fois au dela de 90j PP et sont fécondées entre 50j et
100j du PP.
Notre étude a permit de mettre en évidence I'influence de certains facteurs extrinséques et
intrinséques sur la fertilité et la fécondité des vaches laitiéres aprés le part, spécialement
effet de 1’age, ’alimentation, la détection des chaleurs, les antécédents pathologiques et les
pathologies du post-partum.

Mots clé : Post-partum
Remise a la reproduction
Vache laitiére
Fertilité
Fécondité

v



Summary

The objective of our dairy cattle is to meet our requirements in milk. To obtain an optimal
production in milk, it is necessary for a cow to have on calf (in a good health) per year. Since the
postpartum period is the key to make this goal possible, the study and the comprehension of
parturition, factors influencing uterine involution and its pathologies are necessary. In fact, if the
postpartum period is perturbated, most of the time the veterinarian practionner has to interfere by
using hormonal treatments in order to shorten the open days. It is why the postpartum period
study has to be followed by the knowledge of estrus cycle and its effect on reproduction after
calving. Our work has two essential objectives:

> A follow up of postpartum and the time of first service after calving.

» A study of the influence of individual and collective factors on calving, puerperal and

post puerperal pathologies as well on the fertility and fecundity.

Our study was made on 64 milking cows from 06 farms.

Placental retention with 40,62% (26 cows) was the most frequent pathology.

As consequences of those pathologies 57,81% has a syndrome of postpartum anoestrus.

43,75% were inseminated for the first time after 90 day postpartum and the same percentage
were fecundated between 50 day and 100day postpartum.

Our study made it possible to highlight the influence of the extrinsic and intrinsic factors on
fertility and fecundity of dajry cattle after calving, specially: age, nutrition, heat detection,
peripartum pathologies and postpartum pathologies.

Key words: Postpartum
Time of the first service after calving
Milking cows
Fertility
Fecundity
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Introduction :

L’objectif de nos élevages bovins laitiers est de répondre a nos besoins en lait alors
qu’actuellement la production laitiére nationale ne recouvre qu’une partie de ces besoins malgré
tous les essais d’améliorer cette production. Cela est causé par les multiples troubles de la
reproduction qui surviennent dans nos ¢levages.

Sachant que la production laitiere quotidienne d’une vache est maximale lorsque
I’intervalle entre les vélages est d’une année, le maintien de la constance de cet intervalle durant
toute la vie de reproduction de la vache est devenu un des premiers objectifs du suivi d’élevage.

La fertilit¢ de la vache laitiere demeure une préoccupation majeure des vét€rinaires
puisque nos €levages sont loin de répondre aux normes internationales en ce qui concerne les
paramétres de reproduction perturbés par différents facteurs fonctionnels ou lésionnels. Dans les
derniéres années, il ne passe pas un jour sans appeler le vétérinaire pour traiter les cas de
rétention placentaire ou de métrites et le plus souvent il doit trouver des solutions en ce qui
concerne la non apparition des chaleurs dans les 50 premiers jours apres le part ou bien a ’échec
de I"insémination. Ces troubles constituent les majeures maladies du post-partum qui peuvent
causer, avec d’autres facteurs zootechniques, une infertilité.

Chaque jour de retard de la fécondation, au dela de I'intervalle optimum, cofite selon les
pays de 4FF a 15FF (Aguer, 1987) et entraine une perte de 4 a §__1itres de lait par vache en
ALGERIE ou la vache peut rester jusqu’a une année en andé/s;(rus (MAP, 1996). Tous les
vétérinaires doivent donc maitriser la physiologie et la pathologie de la reproduction surtout au
cours du post-partum pour minimiser ces pertes économiques.

C’est dans ce but que nous avons choisi ce théme qui consiste a étudier le post-partum et
tout en s’intéressant & [’ensemble des pathologies et des facteurs qui les perturbent. Nous avons
réalisé notre travail au niveau de 6 fermes, réparties dans les wilayas de BLIDA et MEDEA dont

le nombre total de vaches laitiéres étudiées est de 64 vaches.






CHAPITRE I :

Anatomie et physiologie de I’appareil reproducteur de la
vache

I. Anatomie de I’appareil reproducteur de la vache :

L appareil reproducteur femelle comprend les deux gonades et les voies génitales (Figure

01, 02 et 03).
I.1. Anatomie de ’ovaire :

L’ovaire représente lar glande génitale femelle dont ’aspect extérieur et la structure
varient en fonction de 1’age, de la période du cycle cestral et de la gestation, c¢’est un organe pair
se situant dans la cavité pélvienne. Il est de forme ellipsoide ou ovoide, attaché au ligament large
qui a son niveau se dédouble pour former la bourse ovarique (Gilbert et al, 1995). Il comporte
deux parties :

0 Une zone corticale ou cortex ovarien formé par :

e Un épithélium de surface dit épithélium germinatif.

e Une assise conjonctive constitue 1’albuginée.

e Stroma cortical dans lequel se trouvent les organites ovariens qui différent selon le
stade sexuel entre : follicules primordiaux, follicules cavitaires, follicule miir ou
de De Graaf et le corps jaune.

0 Une zone médullaire, de structure conjonctive pourvue de nerfs, et de vaisseaux

sanguins et lymphatiques (Barone, 1990) (Figure 04).
I.2.Anatomie de ’oviducte :

Appelé aussi trompes utérines, trompes de Fallope ou salpinx, correspond au conduit qui
recoit I’ovule et la transporte apres la fécondation vers I'utérus (Bruyas, 1998).

Chaque ovaire possede un oviducte flexueux, situé¢ sur le bord du ligament large, la
premiére partie de 1’oviducte correspond au pavillon ou infundibulum qui a la forme
d’entonnoir et s’ouvrant dans la bourse ovarique (Gilbert et el, 1995).Chaque oviducte
comprend :

o Ampoule : Lieu de fécondation
o Isthme dont le calibre est étroit, joue le rdle d’un filtre physiologique dans

la remontée des spermatozoides.
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Figure 01 : Différentes parties du systéme reproducteur de la
vache laitiére (Michel et Wattiaux, 2006)

Figure 02 : Appareil reproducteur de la vache
(Hanzen et Castaigne, 2002)
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o La jonction utéro-tubaire qui représente la liaison entre I"oviducte et la come
utérine correspondante (Soltner, 2001) (Figure 04).
I.3.Anatomie de utérus :

L’utérus est un organe de gestation, comporte trois parties :
L3.1.Cornes utérines :

Elles sont longues recourbées vers le bas, possédant pour chacune une petite courbure au
nivaux de laquelle s’insere le ligament large et une grande courbure, soudées par deux plis
Musculo-sereux superposés. Elles s’adhérent sur une distance pour former le corps. Les
cornes se situent pendant la gestation dans la cavité abdominale et chez la vache non gestante,
dans la cavité pelvienne (Derivaux et Ectors, 1980)
1.3.2.Corps utérin :

Il est court de 3cm de long, cylindroide, ses bords droit et gauche donnent attache 4 la
partie caudale du ligament large. Sa cavité trés bréve, est encore réduite par I’adossement des
parois des cornes, qui forme un éperon verticale médian, étroit et saillant : le vélum utérin
(Barone, 1990).

La paroi des cornes et du corps utérins est formée par trois tissus :

o Muqueuse ou endometre, épaisse, molle, pourvue de chaines d’élevures ; arrondies et

convexes (Derivaux et Ectors, 1980) ; au nombre de 70 a 120 (Tainturier, 1996) qui

correspondent aux cotylédons avec lesquels s’adherent les villosités choriales lors de
placentation. A la surface de cette muqueuse débouchent les glandes utérines (Derivaux

et Ectors, 1980).

0 Musculeuse ou myometre : formée par trois couches inégales de fibres musculaires
lisses (Gilbert et al, 1995).

o Une séreuse ou périmetre permettant la liaison entre I'utérus et le ligament large
(Gilbert et al, 1995) riche en vaisseaux sanguins et parcouru de quelques fibres
musculaires lisses (Pavaux, 1981).

I.1.3.Col utérin :

Appelé aussi cervix, ¢’est un cylindre situ¢ sur le plancher de la cavité pelvienne (Gilbert
et al, 1995), et qui s’ouvre dans le vagin. Il est étroit, épais, dur et sa muqueuse plissée forme
deux, trois et méme quatre plis donnant une fleur épanouie, découpée en lobes inégaux avec

consistance presque cartilagineuse (Derivaux et Ectors, 1980) (Figure 05).
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Figure 05 : Col de l'utérus de la vache (Barone, 1990).

1.4.Anatomic du vagin : |

Le vagin est un conduit cylindroide musculo-membraneux se situant entre le cervix et la
vulve (Vaissaire et al, '19’77). l.a muqueuse vaginale est tapissée par des plis muqueux
longitudinaux effagables par la distension lors du passage du feetus (Barone, 1990).
L.5.Anatomie de la vulve :

La vulve est une partic uro-génitale, délimitée par les lévres vulvaires, comporte le
vestibule vaginal et orifice vulvaire (Bruyas, 1998).

La commissure ventrale des lévres vulvaires porte le prépuce de clitoris pourvu d’un tissu

érectile et la commissure dorsale est séparée de 1’anus par le périnée (Barone, 1990) (Figure 06).
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Figure 06 : Vulve et région périnéale de la vache (Barone, 1990).



IL. Physiologie de Ia reproduction de la vache cyclée et en gestation:

Les organes génitaux ne sont fonctionnels qu’a la puberté ; 4 partir de la quelle la femelle

devient apte d’avoir un cycle oestral et d’étre gestante jusqu’a un certain age (vers 20 ans chez
I’espéce bovine) (Derivaux et Ectors, 1980)

IL.1. Cycle oestral :

Toute femelle pubert et en bonne santé, présente durant sa vie génitale des cycles
oestraux (Figure 07).

I1.1.1.Définition et généralités :

Le cycle oestrale est la période qui sépare deux oestrus consécutifs (Gilbert et al, 1995). 1l
s’observe dés la puberté et dure pendant toute la vie de la vache. Il consiste en un ensemble de
modifications structurales et hormonales qui touchent I’appareil génital de la vache et qui se
déroulent toujours dans le méme ordre. Ces modifications réapparaissent a intervalle périodique

suivant un rythme régulier quand I’ovulation n’est pas suivie de fécondation (Vaissaire et al,
1977}

La durée du cycle est trés variable, elle est égale a:
21j en moyenne chez la vache avec des variations de 18; a 25j.

20j en moyenne chez la génisse avec des variations de 14j & 25j (Gilbert et al, 1995).

IL.1.2.Particularités des phases du cycle eestral : _
Le cycle oestral comporte quatre phases qui sont :

Q Procestrus : Caractérisé par :
* Une durée de 3;j (Soltner, 2001).
¢ Une maturation folliculaire ce qui augmente le volume de ’ovaire.
* Lamuqueuse utérine est turgescente avec une sécrétion importante.
¢ Un tonus du myométre.
* Le vagin est fortement hyperhémie (Vaissaire et al, 1977)

0 Oestrus : '

C’est la période de maturité folliculaire suivie de "ovulation 14h aprés la fin des
chaleurs (Derivaux et Ectors, 1980). Ces derniéres se définissent comme un état
physiologique des femelles de mammiféres qui les pousse a rechercher I’accouplement
(Derivaux et Ectors, 1980). Ces chaleurs s’expriment par: une inquiétude, un
beuglerr_{ent, la vache qui cherche a chevaucher ses congeneres et accepte d’étre
chevaucher (le signe certain), un écoulement d’un mucus filant, parfois strié du sang de
la vulve (Bruyas, 1998), en plus d’une chute de I’appétit, de la rumination et de la

production laitiére. Ces signes peuvent Etre absents dans le cas des chaleurs



silencieuses. Au niveau de 1'utérus, la muqueuse présente une tuméfaction, une
congestion, une sécrétion importante, une rigidité, une contractilité¢ et le col utérin
s’ouvre. Le vagin est trés dilaté dans sa partie antérieure avec élasticité maximale
(Derivaux et Ectors, 1980). L’cestrus est trés court, il dure en moyenne 1j (Soltner,
2001).

o Posteestrus ou métoestrus :

Pendant cette phase se forme le corps jaune, la muqueuse utérine multiplie ses
invaginations épithéliales mettant 1’utérus en état pré gravidique (Derivaui et
Ectors, 1980). La durée de cette phase est de 8j (Soltner, 2001).

o Dioestrus :

C’est la période de repos sexuel, il correspond 2 la lutéolyse et dure 8j (Soltner,

2001). Durant cette phase les glandes utérines subissent un grand développement et

le vagin est encore congestionné (Vaissaire et al, 1977).
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Figure 07: Le cycle oestral de la vache (Michel et Wattiaux, 2006).

I1.1.3. Régulation hormonale du cycle oestral :

Les mécanismes hormonaux du cycle oestral sont complexes, les hormones concernées
sont d’origine ovarienne et hypophysaire sous le contrdle de I"hypothalamus. Au cours de la
phase lutéale, le taux des cestrogénes est faible et le taux de la progestérone qui est élevé
maintient I’ovaire et I’appareil génital au repos. Pendant la phase pré-ovulatoire, le taux de la

progestérone chute brutalement alors que les cestrogénes sont produites en quantité croissante
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jusqu’au déclenchement des chaleurs. Les hormones hypophysaires gonadotropes : FSH et LH
sont produites en quantité constante pendant la plus grande partie du cycle. Une décharge
simultanée de FSH et de LH permet la croissance folliculaire et le pic bref et brutal de LH
provoque 1’ovulation (Gilbert et al, 1995) (Figure 07 et 08).
I1.2.Physiologie de I’activité sexuelle de la vache gestante :
La période de gestation commence dés que la femelle est fécondée, elle passe par
plusieurs phases et se termine par le vélage.
I1.2.1.Fécondation :
E C’est I’union entre un gaméte méle et un gaméte femelle, donnant naissance a 1’ceuf fécondé.
Pour réaliser cette fusion il faut :
e Mettre en place des gamétes méles dans le tractus génitale de la femelle bovine soit par
saillie naturelle soit par insémination artificielle.
e La rencontre de gamétes de bonne qualité : Spermatozoide fécondant et ovocyte apte a
étre fécondé.
e Le respect du moment optimum de la saillie naturelle ou de I’insémination artificielle
(Gilbert et al, 1995) (Tableau I)
gl" ableau I: Caractéristiques de la remontée des spermatozoides et de la survie des gamétes

(Gilbert et al, 1995).

Spermatozoides frais Ovules
Temps nécessaire au Maintien du pouvoir . Maintien ~ de
Moment de I’ovulation )
déplacement dans fécondant dans I’aptitude  a
) ] ] _ par rapport aux
I’appareil génital de la | I’appareil génital de la étre fécondes
_ ) chaleurs (heures)
femelle bovine (heures) | femelle bovine (heures) (heures)
10a12 30248 6al19aprésla fin 8a24

I1.2.2.Gestation :
11.2.2.1.Définition :

La gestation est la période qui s’étend de la fécondation a la mise bas, elle dure environ 280j
chez la vache (Gilbert et al, 1995) et elle se passe le plus souvent au niveau de la corne droite
(Pavaux, 1981).

I1.2.2.2. Diagnostic de gestation :
Le premier but d’un diagnostic de gestation est de rechercher les femelles non gestantes

(Cosson, 1996a) pour les inséminer a nouveau en cas d’infécondité ou les éliminer sans tarder

11



en cas de stérilité (Soltner, 2001).
Les méthodes de diagnostic de gestation les plus connues ces dernieres années sont :

e Le non retour en chaleurs : Suite a la fécondation, la vache gestante ne revient pas en
chaleurs a 21j mais ce caractére n’est pas toujours stire (chaleurs silencieuses, vache
gestante présente des manifestations de chaleurs) (Fiéni, 1998).

e La palpation transrectale : La perception est possible dés la septiéme semaine, mais
n’est vraiment fiable que vers 85j-90j et demande une grande expérience, elle permet
de vérifier 1’état de I’ovaire (corps jaune gestatif), de sentir I’asymétric des cornes
utérines et plus tard de percevoir le feetus et ses liquides. Cette palpation est
responsable de 10% a 15% d’interomptions de gestation (Soltner, 2001).

e Le dosage de la progestérone : Le dosage précis de la progestérone par diverses
méthodes puis par celle dite radio-immunologique permet de décrire avec précision
I’évolution de sa concentration dans le plasma au cours du cycle (en particulier de la
phase folliculaire) et de noter les différences avec son évolution au cours de début de la
gestation ce qui autorise un diagnostic précoce de cette derniere (Thibier, 1981). Ce
dosage peut se faire au niveau du lait (Soltner, 2001).

e [’échographie : Elle est de plus en plus utilisé dans les élevages bovins (Soltner,
2001).

11.2.2.3. Stades de la gestation :

A. Selon le développement du produit de la fécondation :

A.1.Stade de zygote : Le zygote est la cellule qui résulte de 1’adhésion des deux membranes
nucléaires male et femelle, il se devise immédiatement en deux cellules filles.

A.2.Stade de I’embryon : Dés la formation des deux cellules filles, le conceptus s appelle un
embryon (Gilbert et al, 1995).

A.3.Stade de feetus: L’embryon devient un feetus avec ’apparition des caractéristique
inhérentes de ’espéce (Gilbert et al, 19953), c’est le stade le plus long, correspond a la
croissance du foetus et des enveloppes, ainsi qu’a Ihistogenése. Il s’étend de 46 de
gestation au part (280j environ) (Bertrand, 1981).

B. Selon la fixation de ’embryon dans la muqueuse utérine :

eme:
J

B.1.Stade de la progestation : Vers le 4 a 5™ j aprés la fécondation, ’embryon arrive a

I’utérus dans lequel il méne une vie libre jusqu’a son implantation (Gilbert et al, 1995).
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B.2.Stade d’implantation ou de nidation : C’est la fixation de ’embryon dans I’utérus grice
au placenta (Barone, 1990) qui est un organe transitoire, complexe, permettant un contact
vasculaire entre la portion feetale et ’endométre maternelle (Derivaux et Ectors, 1980).

B.2.1.Type de placenta : Chez la vache le placenta est histologiquement de type conjonctivo-
choriale et anatomiquement de type cotylédonaire, ce type permet un contact étroit, non
générale entre U'endométre et le chorion au niveau de certaines zones
s’appellant « placentomes » réalisant une liaison entre les caroncules maternelles et les
cotylédons feetales, ces placentomes sont en nombre de 70 4 120 et de 3 4 5 cm de diamétre |

la surface lisse qui se trouve entre les cotylédons constitue le para placenta (Derivaux et
Ectors, 1980).

B.2.2. Anatomie des annexes foetales - (Figure 09 et 10).

N Corne gravide de I’utérus

Parois de PPutérus Sac vitellin

Placenta (pIacehtOmes) — Corne non gravide de I’utérus
: v

Chorion

Car dﬁﬁrémbilica I Cavité allantoidienne

Feetus Cavité amniotique

Figure 09 : Les annexes feetales chez la ’Vaeﬁe (Barone, 1990).

B.2.2.1. Amnios -

C’est ’enveloppe la plus interne qui entoure complétement le foetus (Barone, 1990), il
est pourvu au niveau de son feuillet interne d’une série de papilles blanches « pustules
amniotiques » tiches en glycogénes. Au début de la gestation, I’amnios est complétement
collé a la surface du feetus puis se souléve avec I’accroissement du liquide amniotique qui

présente le milieu ambiant dans lequel beigne le feetus assurant sa nutrition et sa protection.
(Derivaux et Ectors, 1980) (Tableau IT).
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Tableau II : Augmentation du poids du liquide amniotique avec I’avancement de gestation

d’apres Salisbury et Van de mark (1961) cités par Bertrand (1981).

Stade de Ia Poids du foetus | Poids du liquide
gestation (j) (2) amniotique (g)
31-60 7 200
121-150 1800 5500
151-180 4200 6000
181-210 10500 7000
Terme 44000 17000
B.2.2.2.Allantoide :

C’est un sac a parois mince, développé & partir de I’intestin embryonnaire (Barone,
1990). Il communique avec la vessie du feetus, en passant au milieu du cordon ombilical par
le canal de I’ouraque (Soltner, 2001). Le liquide allantoidien baignant au niveau de la face
interne de I’allantoide, contient quelques déchets organiques provenant de 1'urine du feetus,
la face externe de I’allantoide est en faible contact avec un des deux cotés du sac amniotique
et s’adhére sur sa grande partie a la face interne du chorion, au niveau de cette adhésion
allanto-choriale se trouve un tissu muqueux trés abondant traversé par des vaisseaux
(Derivaux et Ectors, 1980). -

B.2.2.3. Chorion :

C’est un sac membraneux qui constitue I’enveloppe la plus externe du conceptus, sa face
postérieure est appliquée contre la muqueuse utérine avec laquelle il participe a la formation
du placenta (Barone, 1990), cette face est lisse au début de gestation puis se couvre de
villosités choriales qui se rassemblent en cotylédons feetaux (Derivaux et Ectors, 1980).
B.2.2.4.Cordon ombilical : Il est constitué par le prolongement de I’amnios et 1’allantoide, et
par les vaisseaux sanguins (Soltner, 2001).

B.2.3.Fonctions du placenta :
-Fonction métabolique : Le placenta joue un rdle équivalent & ceux de I’appareil
respiratoire, digestif et rénal. Il permet des échanges gazeux (O, et CO,) et organiques

(protéines, glucides, lipides, vitamines, hormones, eau, €lectrolytes). Il permet aussi le
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Figure 10 : Dissection des annexes feetales d'une vache (Barone, 1990).
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passage des substances étrangéres (agents infectieux, substances médicamenteuses) (Barone,
1990).

-Fonction protectrice pour le feetus (Derivaux et Ectors, 1980).

-Fonction endocrine-: Le placenta est une glande endocrine complexe (Derivaux et
Ectors, 1980).

11.2.2.4. Régulation hormonale de la gestation :

Une fois le signal embryonnaire identifié par I’organisme maternel, I’événement essentiel
du maintien de la progestation et de Ia gestation est la persistance du corps jaune pendant
toute ou une partie de la gestation et corrélativement la persistance d’une production
importante de progestérone. A cdté de la progestérone, d’autres hormones principalement
d’origine placentaire contribuent & la mise en ceuvre des conditions physiologiques
indispensables & une croissance harmonieuse de I’embryon et du feetus (Gilbert et al, 1995).
Le placenta est considéré comme une glande endocrine qui assure 1’équilibre hormonal
gestatif. Le syncitio-trophoblaste serait le lieu de synthése des stéroides et le cyto-
trophoblaste celui de la formation de la gonadotrophine HCG (Derivaux et Ectors, 1980).

-La progestérone : C’est une hormone qui permet le blocage de 'activité ovarienne en
bloquant d’abord la production des hormones gonadotropes hypophysaires. Elle réduit ainsi
le tonus utérin et la contractilité¢ du myométre induisant le « calme utérin ». Elle est produite
par le corps jaune et le placenta (Gilbert et al, 1993).

-Les cestrogenes : Ils sont synthétisés au niveau du placenta & une concentration plus
faible que celle de la progestérone. Elles permettent le bon déroulement de la gestation, en
effet, elles agissent sur le métabolisme maternel en augmentant son rendement et favorisent
I’implantation en participant notamment a 1’augmentation du débit sanguin au niveau de la
comme gravide. Elles favorisent aussi la croissance mammaire (Gilbert et al, 1995) et
contribuent au développement de la musculature utérine. L’augmentation de leur taux
sanguin s’accélére a f)roximité du part (Derivaux et Ectors, 1980).

-L’hormone lactogeéne placentaire (BPL : Bovin placenta Lactogéne): C’est une substance
de nature protéique (Derivaux et Ectors, 1980) qui agit sur le développement lobulo-
alvéolaire de la mamelle, elle stimule également le métabolisme glucidique, lipidique et
protéique du foetus. C’est une véritable hormone de croissance embryonnaire et feetale

(Martal, 1981).
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CHAPITRE II : Le part

L Part physiologique :
L.1. Définition :

La parturition ou mise-bas consiste en un ensemble de phénoménes mécaniques et
physiologiques qui ont pour conséquence I’expulsion du feetus et ses annexes
embryonnaires chez une femelle au terme de gestation (Derivaux et Ectors, 1980).

L2. Déroulement du part :
L2.1.Présentation et position feetales :

Deux types de présentation et position permettent une mise-bas eutocique (une mise
bas effectuée sans difficulté et sans I’intervention de I’homme), soit une présentation
antérieure avec une position dorso-sacrée soit une présentation postérieure avec position

lombo-sacrée, sachant bien que la présentation antérieure est la plus fréquente (Gilbert et
al, 1995).

L.2.2.Phases cliniques de la mise -bas :

Sont en nombre de trois (Figure 11)
1.2.2.1.Phase préparatoire :

C’est "ensemble des phénoménes qui apparaissent dans les 24h qui précédent le part
(Tableau IIT). Parmi ces phénoménes nous citons :
-Le développement de la mamelle (Gilbert et al, 1995).
-La tuméfaction des Iévres vulvaires avec un liquide visqueux, gluant, blanc Jaunitre qui
s’échappe de la commissure inférieure et s"attache aux poils de la queue (Derivaux et

Ectors, 1980).

-Reléchement du ligament sacro-sciatique du bassin, la queue parait donc relevée, la
vache se casse (Gilbert et al, 1995).
Pendant cette période la tempcrature rectale est supérieure a 37,5° C et inférieure a

38,5° C (Gilbert et al, 1995) et la vache devient inquiéte et cherche & s’isoler (Soltner,
2001).

1.2.2.2. Phase de dilatation :
Correspond 4 la dilatation du col utérin qui dure 4h & 8h (Gilbert et al, 1995). Les

contractions utérines provoquent I"apparition des poches des eaux ; ’allantoide en premier

puis ’amnios et & ce moment la vache est le plus souvent couchée (Soltner, 2001).
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Phase préparatoire : Phase de dilatation (début) :
1 : Mamelle gonflée, 2vulves tuméfiées, Sortie de la premiére poche
3 : Relachements des ligaments du bassin, des eaux (allantoide)

4 . Ecoulements vulvaires

Phase de dilatation (fin) : Phase d’expulsion (début) :
Sortie de la deuxiéme poche des eaux (amnios)  Les poches sont rompues, I’extrémité des
membres du veau apparait

Phase d’expulsion : Phase d’expulsion (fin) :
Protection de la vulve, éventuellement Le cordon est rompu, le veau est né.
traction modérée.

Figure 11 : Phases de la mise-bas chez la vache (Gilbert et al, 1995)
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L.2.2.3.Phase d’expulsion : dure en moyenne 0,5h & 1h (Tableau IIT), durant cette phase il y a

o Une rupture des poches des eaux.
e Une lubrification du chemin de foetus par le liquide amniotique.

e Des contractions volontaires des muscles abdominaux qui induisent Iexpulsion du
veau (Gilbert et al, 1995).

Et findlement, le cordon ombilical se rompe sous I’effet de I’¢tirement (Soltner, 2001).

Tableau III : La durée en heures des différentes phases de la parturition (Gilbert et al,

1995).
Phases Phase préparatoire Expulsion du feetus
Extréme : 0,5h a 24h 0,5h a 3-4h
Durée
Moyenne : 2h a 6h 0,5halh

1.2.3. Régulation hormonale :

Le mécanisme hormonal qui déclenche le part débute quelques jours avant le part et
atteint son maximum quelques heures avant et pendant le part (Derivaux et Ectors ,1980)
(Figure 12).

Le mécanisme est assuré par 'intervention des hormones feetales et maternelles gui
sont stimulées par I’axe endocrinien feeto-maternel. C’est la fonction certicotrope foetale
qui provoque et conditionne les modifications hormonales relevées au moment du part au

niveau maternel (Derivaux et Ectors ,1980).
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Figure 12 : Mécanisme endocrinien de 1’accouchement (d’apres Liggins 1974), cité
par (Dérivaux et Etors, 1980).
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I1. Part dystocique :
IL1. Définition :
D’aprés Badinand et al (2000), la dystocie signifie textuellement naissance difficile, il
s’agit de toute mise-bas qui a ou aurait nécessité une intervention extérieure classée en :
traction forte, césarienne et embryotomie. D’autres ne considérent que les dystocies ayant

entrainer un réel probléme lors de mise-bas (Lakhdissi, 1990) cité par Pouilaude (1992).
I1.2. Etiologie :

L’étiologie des dystocies d’aprés Noakes (2001) est représentée dans la figure 13.
Derivaux et Ectors (1980) trouvent autres causes pour les dystocies qui peuvent se rajouter
aux précédentes, ces causes sont :

11.2.1.Causes d’origine maternelle :

- Le faux col double : dans ce cas une bride conjonctivo-musculaire, d’épaisseur variable est
présente au niveau du col. Elle est le plus souvent verticale et divise le col en deux parties
égales ou différentes.

- L’infraversion de I’utérus : Se traduit par un utérus se maintenant en contre-bas du bassin
car son axe longitudinal ne correspond plus & I’axe longitudinal du bassin.

- La rétroversion de 1'utérus : Elle se caractérise par le recule de I'utérus vers la cavité
pelvienne ce qui provoque un prolapsus vaginal.

- La rétroflexion utérine : C’est I’existence d’une poche anormale formée par la corne non
gestante ou par les deux cornes utérines dans laquelle le feetus est retenu en totalité ou en
partie au moment de I’accouchement.

I1.2.2.Causes d’origine feetale :

- L’hydropisie des membranes feetales : Dans ce cas la gestation peut arriver a terme mais il
est pratiquement toujours nécessaire d’intervenir.

- L’emphyseéme feetal : 1l s’entend de la décomposition gazeuse de feetus caractérisée par un
cedéme sous cutané généralisé.

- L’hydropisie feetale : Elle se caractérise par ’accumulation de sérosités dans le tissu
cellulaire sous cutané ou dans les cavités splanchniques aboutissant a ’anasarque en premier
lieu, I’ascite ou I’hydrothorax en second lieu.

- La rétraction musculaire et tendineuse (ankylose) : Elle correspond a des déformations liées
a des contractures musculaires ou a des malformations squelettiques. Elle aboutit a des

déviations permanentes sur la téte, membre et articulations.
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Figure 13 : Causes de dystocies chez les bovins (Noakes, 2001)
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- L’achondroplasie : Elle se déroule péndant la vie intra-utérine et donne naissance a une
espéce de nanisme dit achondroplasique. Elle reléve d’une aliération de [’ossification
enchondrale. |

- La multiparité : la présence de deux ou de plusieurs foetus chez la vache qui est
normalement unipare constitue une des causes de vélage dystocique.

I1.3.Facteurs de risque des dystocies :

Dapreés Noakes et al (2001), 11 existe plusieurs facteurs de risque pour les dystocies

parmi lesquels 1l a cité :
- La race de la vache.
- L’age : Le risque est superieur chez les génisses.
- Le poids : Le risque augmente avec le poids.
- Le sexe du veau : Le risque est supérieur lorsque le foetus est un méle.
- La gémellité : Elle aboutit & une dystocie de multiparité.
- La race du taureau : L’utilisation d’un taureau donnant des produits trop gros par rapport 4 la
race de la vache peut provoquer une dystocie.
- L”¢état d’embonpoint : Une vache trop grasse est plus exposée aux dystocies.
- L utilisation d’un embryon issu de la fécondation in vitro (probléme de taille).
11.4. Diagnostic : _
Il repose sur I’exploration vaginale, son importance apparait dans la précision du type
de dystocie pour faciliter le choix du traitement (Derivaux et Ectors, 1980).
IL.S. Traitement :

Selon Derivaux et Ectors (1980), le traitement dépend de I"origine et de Ia nature de
dystocie. Il consiste, en premier temps, & lubrifier les voies génitales et & pratiquer des
manceuvres tel que : la traction, la rotation de la partie supérieure de la main (cas de dilatation
insuffisante du col) et I’intervention pour provoquer la rupture des enveloppes foetales (cas
d’inertie utérine primaire et d’hydropisie des membranes feetales) et essayer d’engager le
veau. 81 cela est impossible il est nécessaire de procéder a :

- L’¢épisiotomie qui consiste en des incisions pratiquées autour de la vulve ou du périnée d’une
maniere 2 faciliter la dilatation et 4 éviter la déchirure de la vulve, ou de préférence inciser les
1évres vulvaires en leur milieu et perpendiculairement au grand axe de la vulve (cas d’atrésie
ou de sténose vulvaire). -. |

- Le débridement : Il consiste & sectionner la bride qui empéche 1’extraction du veau par les

voies naturelles (cas de persistance de "hymen et le faux col double).
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- Le repositionnement de 1’organe concerné avant de poursuivre 1’accouchement et ce-ci
apres une anesthésie épidurale. Le foetus est d’abords refoulé, I’organe est malaxé, désinfecté
et réduit progressivement. La réduction est maintenue par application de la suture périvulvaire
de Buhner ou par un bandage (cas de la rétroversion).
- Le traitement pharmacodynamique : II consiste 4 utiliser les cestrogénes seuls ou associés a
une injection de gluconate de calcium ou d’ocytocine ou bien utiliser les corticoides: la
fluméthazone et la dexamétazone. Il faut aussi ajouter les spasmolytiques & activité
musculotrope périphérique. Le but de ce traitement est de permettre une dilatation du col (cas
d’une dilatation insuffisante du col).
; Le traitement peut consister & dilater manuellement le col et placer les lacs au niveau des
membres du veau pour essayer par des tractions prudentes de I’introduire au niveau du col a
I"intérieure du bassin. Pour faciliter cette manceuvre ’animal sera placé sur un plan incliné de
I"arricre vers ’avant (infraversion utérine).
- Dans le cas d’une torsion utérine, pour rendre I’accouchement possible, il faut rétablir I’axe
longitudinal normal utéro-pelvien (la détorsion). Si la torsion survenant au moment du part et
ne dépasse pas 180°, le recours aux méthodes non chirurgicales est toujours indiqué.
- Pour I’hydrocéphalie feetale, 1’ouverture ou la ponction de la tuméfaction dans le cas
d’hydrocéphalie molle et le décalottage dans le cas de ’hydrocéphalie dure régle le probléme.
- Pour les dystocies dues & des anomalies de présentation et de positions du feetus, le
traitement consiste & rectifier la position et la présentation du feetus par des mouvements
successifs de refoulement et de rotation.
Dans le cas d’échec des solutions précédentes il faut procéder soit & la césarienne soit
a "embryotomie qui sont dans certains cas de dystocies indiquées directement.
- L’embryotomie : Elle est indiquée lors de ia mort du feetus et dans les cas suivants :
0 Les anomalies pelviennes.
0 L’emphyseme feetal.
a L’ankylose.
o L’achondroplasie.
o Le géantisme feetale.
0 Les monstruosités feetales.
- La césarienne : Elle est indiquée dans le cas ou le feetus est vivant et elle peut étre pratiquée
pour un feetus mort si I’embryotomie est impossible ou son application donne des
complications ultérieures. Les cas pour lesquels la césarienne est réalisée directement sont :

o Les tumeurs vaginales.
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Induration du col.

Les torsions utérines superieures a 180°,
La rétroflexion utérine.

La hemie ou la rupture utérine.

L’ankylose.

I1.6.Conséquences des dystocies :

Les conséquences des dystocies sont :

- Pour le veau :

i

=i

Augmentation de la mortalité et de la morbidité néonatale (Noakes, 2001).
L’impact des dystocies est observable méme aprés 30j d’4ge par des retards de

croissance et des veaux plus fragiles (Dutil, 2001).

- Pour la mére :

(]

Augmentation du taux de mortalité aprés ou au moment de la mise-bas
(Noakes, 2001).

Réduction de la fertilité et augmentation de la stérilité suite & une influence
négative sur le rétablissement de Pactivité ovarienne par un mécanisme
inconnu (Grimard et al, 1992).

Augmentation des prédispositions aux maladies puerpérales (Noakes, 2001).
Bazin (1986) a montré que les métrtes surviennent 2 4 3 fois plus sur les

vaches ayant eu un probléme au vélage que sur celles ayant vélé normalement.



CHAPITRE 1
LE POST PARTUM DE LA VACHE LAITIERE .

I. Post-partum physiologique de Iz vache laitiére :

Le déroulement normal de la délivrance, de I’involution utérine et la reprise de I"activité
cyclique de I’ovaire conditionnent un post-partum physiologique.
L1.Dé¢livrance :

IL1.1.Définition :

[La délivrance chez la vache est différée par rapport a I’expulsion du foetus, elle correspond
au décollement des épithéliums maternel et foetaux qui permet aux villosités choriales de quitter
les cryptes cotylédonaires. Elle se produit normalement entre 2h et 6h méme 12h apres la
naissance du produit] Sur le plan cytologique, des modifications surviennent avant le vélage se
caractérisant par l’apparition des cellules géantes polynucléaires & pouvoir phagocytaire et
métabolique dans le stroma cotylédonaire et par la diminution du nombre de cellules épithéliales
maternelles 4 partir de la fin du 8™ mois au niveau des cryptes (Grunert, 1980).

L1.2. Mécanisme :

Durant la parturition, les contractions utérines provoquent des changements constants de
pression sanguine aboutissant 4 une alternance d’anén‘}ie et d’hyperémie des caroncules et & un
relachement du tissu de soutien de la tige caronculaire qui subit en méme temps qu’une
collagénolyse, une vacuolisation et une necrose de Iépithélium choriale (Schultz et Merkt,

1956).

Apres I"expulsion du foetus, ’hémorragie du cordon ombilical est & I"origine d’une ischémie
au niveau des villosités chorialesﬁ’éliminaﬁon des enveloppes aprés le vélage fait intervenir
les hormones stéroides, les prostaglandines et d’autres facteurs. Elle est préparée et déclenchée
aussi longtemps & I’avance que le vélage lui-méme (Schultz et Merkt, 1956).1

L.2.Involution utérine

L.2.1.Definition:

Elle correspond & I’ensemble des modifications qui rendent I’utérus prét 4 une nouvelle
gestation aprés un vélage (Tainturier, 1996) ces modifications sont :
1.2.2.Modifications morphologiques :

La régression du diamétre, de Ia longueur et du poids de 1’utérus apres le vélage se fait

selon une courbe logarithmique : Elle est compléte en moyenne en 25j a 45j du post-partum
(Badinand, 1981).
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La moitié des valeurs est atteinte en 5j pour le diamatre (40 & 20cm), en 8] pour le poids
(9kg a 4,5kg) st en 10j pour Ia longueur (Im & 50c¢m). Un mois apres le vélage, 1’utérus pese
environ lkg, la longueur est de 25cm et Ie diametre est de Scm (Coche et al, 1985). Aprés un
vélage normal, Ia diminution dy diametre du col est rapide, elle se fait dans les 10h 4 12h et apres
96h il n’est pas possible d’introduire plus de deux doj gts. L’involution utérine se termine par une
position intra-pelvienne de I*utérug vers le 40" j post-partum (Gier et al, 1968).

1.2.3.Modifications histologiques :

Les modifications histologiques sont notées sur PPendométre et le myomstre,
L2.3.1. Endométre -

Au niveau de I’épithélium endométn'ale, se déroule en méme temps un double processus
de dégénérescence et de régenérescence, la muqueuse est envahie par des cellules d’origine
conjonctive et sanguine 4 activité phagocytaire et immunologique qui persistent durant 155 a 20
(Jarrige, 1984), D’aprés Arthur et a] (1983), dans les 48h qui suivent le vélage, des modifications

de nécrose apparaissent ay niveau de la surface des caroncules.

petits vaisseaux Sanguins, principalement des artérioles, sont proéminents 3 Ja surface des
caroncules et provoquent un suintement du sang qui colore les Jochies en rouge. Vers Je 10°™ ]
apres le part, la plus part des tissus nécrosés des caroncules sont desquamés et vers le 15, i1

ne reste que des proéminences de vaisseaux sanguins a la surface du stratum compactum qui ne
devient lisse qu’au 19 4 res le vélage (Coche et al, 1983),
q Jap g

(Arthur et al, 1983)

L’image histologique de I’utérus en mvolution utérine posséde un aspect inflammatoire
qui reste physiolo gique s’il ne persiste pas plus de trois semaines (Jarrige, 1984).
L1.3.2. Myomatre -

Les fibrilles subissent uniquement une régression de
nombre (Jarrige, 1984).

taille sans aucun changement de

L.2.4. Modifications bactériologiques :
Plusieurs espéces bactériennes 4 la fois gram positif et gram négatif, anaérobies et

aérobies, peuvent Atre isolées de Putérus, Ia majorité de ces germes contaminant de
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[environnement est totalement éliminé 6 semaines aprés le part. La prolifération bactérienne est
trés importante jusqu’au 11" j post-partum ; Ensuite, les défenses naturelles interviennent pour
réduire le nombre de ces germes (Coche et al, 1985).
1.2.5.Défenses naturelles :

Les défenses naturelles de 1"utérus sont en nombre de quatre :
L.2.5.1. Contractions utérines :

Elles se poursuivent plusieurs jours apres ’expulsion du veau et sont de plus en
plus espacées. Selon Tainturier (1997), ces contractions sont favorisées par ’action des
prostaglandines. Par contre, Thompson et al (1987) affirment que la PGFs, n’a pas
d’effet utéro-tonique chez la vache pendant le post-partum.
1.2.5.2. Production d’anticorps spécifiques :

Elle s’exprime par la synthése locale d’immunoglobulines suite 4 la stimulation
antigénique utérine, ces anticorps sont représentés par IgG et IgA (Barriere et Coapes,

1987). Aprés le vélage, Constantin (1976) a trouvé des agglutines sur 80% des vaches
entre la deuxiéme et la quatriéme semaine du post-partum.
I.2.5.3. Phagocytose :

La phagocytose des bactéries a lieu a la fois dans la lumiere et dans la paroi
utérine, elle se fait par ’intermédiaire des neutrophiles, des macrophages et des
¢osinophiles (Vandeplassche, 1987).
1.2.5.4. Substances anti-bactériennes :

Elles sont retrouvées dans le mucus glandulaire et représentées par :

e Le lysozyme qui agit en favorisant la phagocytose gridce & I’hydrolyse de la paroi
bactérienne. | |
o La lactoferrine : Qui est efficace grice & son inhibition de la croissance bactérienne.
s La peroxydase (Pouillaude, 1992).
1.2.6. Description cliniqﬁe :

Elle se traduit par I’élimination des lochies qui constitue la vidange physiologique de
I’utérus. La quantité de ces lochies diminue progressivement, passant de 1500ml/j le deuxiéme
jour apres le vélage & 1000ml/j le cinquiéme jour .Vers le 10 j, les pertes redeviennent trés
abondantes suite a la réouverture du col (Coche et al, 1985). L’¢élimination importante des
lochies et la diminution de la taille de I’utérus rendent ce dernier contournable avec la main par

voie rectale vers le 15 j (Tainturier, 1996).



Les lochies contiennent immédiatement apres le part le reste des liquides foetaux, un peu

de sang (jusqu’au 10°™

leucocytes (Badinand, 1981).

j), des cellules du placenta et de I’endométre, des bactéries et des

L.3. Remise a la reproduction :

Aprés une involution utérine normale et compléte et en absence de toute pathologies du
post-partum, la femelle peut reprendre son cycle sexuel et &tre inséminée pour avoir une nouvelle
gestation.

L.3.1. Reprise du cycle sexuel :

La reprise du cycle peut étre évaluée selon trois composantes : morphologique (activité
ovarienne), hormonale (dosage des hormones) et comportementale (signes de chaleurs).
I.3.1.1.Cycle ovarien :

L’appréciation de la reprise du cycle ovarien se fait par la palpation des ovaires.

A. Structures de I’ovaire :

Le corps jaune de gestation disparait physiologiquement dans les 5j qui précédent le
vélage et anatomiquement dans les 10j qui le suivent (Badinan, 1981). Au cours de la premiére
semaine du post-partum, la population folliculaire est essentiellement constituée de follicules de
diameétre inférieur & 4mm (Figure 14), les premiéres croissances folliculaires apparaissent 5]
apres le vélage. Entre ce moment et la présence du premier follicule dominant, ils s’observent la
croissance et la régression des follicules pouvant atteindre 8mm de diamétre. Le premier
follicule dominant unique et de taille supérieure & 10mm apparait en moyenne 12j apres
I’accouchement (Savio et al, 1990). Ce follicule est fréquemment anovulatoire, il s’atrésie par la

suite et il est parfois incorrectement identifié comme un kyste (Arthur et al ,1983).
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Figure 14 : Des follicules en j 7 PP (Hanzen et Castaigne, 2002)
Ft : Follicules tertiaires.
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B. Premiére ovulation @

Elle est effectuée dans les 10j & 30j qui suivent le vélage (Humblot et Grimard, 1996),
dans la majorité des cas elle se fait le 157] (Badinand, 1981).
C. Premieres chaleurs :

(Humblot et Thibier (1985), ont noté que les vaches doivent présenter des chaleurs dans
les 35j post-partum en moyenne et Denis (1978) a constaté que toutes les vaches doivent &tre
vues en chaleurs au moins une fois dans les 60j qui suivent le vélag% Dans les troupeaux suivis
par un systéme de vidéo-contrdle, 50%, 94% et 100% des vaches ont ét¢ vues en chaleurs
respectivement 4 la premiére, 4 la deuxiéme et & la troisieme ovulation (Arthur et al, 1983).
L.3.1.2.Cycle hormonal :

La FSH : Le niveau moyen plasmatique de FSH est faible en fin de gestation (de 1'ordre de
20ng/ml) et augmente rapidement aprés le vélage pour atteindre des valeurs de 40 a 100ng/ml,
dés les 5 4 6 premiers jours du post-partum (Humblot et Grimard, 1996).

La LH : Le niveau plasmatique moyen de LH est faible & la fin de gestation (inférieur a Ing/ml)
et augmente progressivement aprés le vélage pour atteindre 2ng/ml aprés 10j chez la vache
laitiere (Peters et al, 1985).

La GNRH : En post-partum [’hypophyse est en ¢tat de repos suite 4 la période d’inhibition
prolongée pendant la période de gestation et de I’effort retro-actif’ négatif continu de la
progestérone sécrétée par le corps jaune et le placenta (Leung et al, 1986). Des travaux menes
chez la vache montrent que la synthése de GnRH semble peu variée au cours du post-partum
(Moss et al, 1985).

I’ACTH-Prolactine : La stimulation du trayon et la traite provoquent une augmentation des
glucocorticoides ce qui explique I’effet inhibiteur de la succion sur le retour a une activité
ovarienne cyclique, de hauts niveaux de prolactine n’ont pas été incriminés (Arthur et al, 1983).
Les prostaglandines : Les PGF, circulantes sont synthétisées au niveau de Iutérus, puisque
I’hystérectomie effectuée immédiatement aprés le vélage est suivie d’une baisse des taux de la
PGFM qui est une métabolite plus stable de la PGF,. Edqvist et al (1978) cit¢ par Slama et al
(2002) ont été les premiers & montrer que le PGF,, qui augmente quelques heures avant le vélage
(24h 4 48h anté-partum) se maintient & des concentrations élevées de I’ordre de 500 & 600pg/ml
pendant les 7 & 15 premiers jours du post partum pour chuter ensuite progressivement a des
valeurs basales inférieures & 10pg/ml vers le 217 aprés la mise bas. II existe une corrélation
positive significative entre le diamétre des cornes utérines et le taux de PGFM circulante et une
corrélation négative entre la durée de I'involution utérine compléte et la persistance d’un taux

élevé de prostaglandines (Fredriksson, 1984).
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1.3.2. Insémination :

Elle se réalise soit par une saillie naturelle soit par une insémination artificielle.
1.3.2.1. Saillie naturelle :

Elle se fait lorsque un male adulte est présent dans un méme lieu avec une femelle
recyclée, en chaleur et qui accepte d’étre chevauchée, cette femelle en oestrus déclenche une
excitation sexuelle chez le méle se manifeste par la parade sexuelle et le pousse a 1’accouplement
(Gilbert et al, 1995).
1.3.2.2. Insémination artificielle :

A. Définition:

C’est la biotechnologie de reproduction la plus largement utilisée, considérée comme
I’un des outils de diffusion du matériel génétique performant, elle consiste a déposer la semence
d’un male récolté artificiellement dans 1’appareil génital d’une femelle en chaleur, a I'aide
d’instrument adaptes, elle s’inscrit dans un programme global de la maitrise de la reproduction et
d’amélioration génétique des animaux (Larousse agricole, 1981).
B. Mise en place de la semence:

Les techniques de la mise en place de la semence visent a la déposer le plus en avant
possible dans les voies génitales femelles (Gilbert et al, 1995). L optimum est un dépdt intra-
utérin au dela du col de I’utérus, avec un guidage par saisie manuelle du col & travers la paroi du
rectum (Soltner, 2001).

C. Moment d’insémination :
- Par rapport au vélage : Le moment optimal de la premiére insémination aprés le vélage est
40j a 90j post-partum (Hanzen, 1994 et Soltner, 2001).
- Par rapport aux chaleurs : Le moment le plus favorable se situe dans la deuxieme moitié des
chaleurs, ce qui correspond 4 une douzaine d’heures aprés leurs début. Si une vache est vue en
chaleurs le matin, elle doit étre inséminée en fin d’aprés midi ou le matin suivant au plus tard, si
elle exprime ses chaleurs en fin d’aprés midi, il faut I’inséminer le matin ou I’aprés midi suivant

(Gilbert et al, 1995) (Figure 15).
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Moment de I’ovulation

Fin des chaleurs , '

Début des chaleurs

ﬂ

0 12h 24h ‘ 36h ‘ 48h
Temps de remontée Durée de fécondité
des SPZ au 1/3 supérieur del'ovule=5a8h

de I’oviducte = qq minutes

Capacitation=2h

Durée de fécondité des SPZ=20a24h

Figure 15 : Le meilleur moment de 1’insémination artificielle (Soltner, 2001).
SPZ : Spermatozoides.

I.4.Pramétres de reproduction :

Quels que soient les élevages, les résultats de la reproduction du troupeaux doivent étre
mesurés afin qu’il soit possible de les améliorer s’ils sont insuffisants. Ils sont exprimés par des
taux et des pourcentages correspondant aux parametres de reproduction ou aux performances
d’élevage (Soltner ,2001).
1.4.1.Définitions :

Les parameétres de reproduction sont :

N° de femelles mettant bas x 100

- Le taux de fertilité : il est égale a

N © de femelles soumises a la reproduction




La fertilité¢ d’un troupeau est 1’aptitude de ce dernier & étre fécondé en un minimum de saillies ou
d’inséminations, un manque de fertilité peut &tre dii aux males ou aux femelles (Soltner, 2001).

N © de petits nés x 100

- Le taux de prolificité : 1l est égale a

N° de femelles ayant mis bas
D’aprés Soltner (2001), La prolificité d’un troupeau est son aptitude 4 produire d’avantage de
petits autant que le nombre de méres mettant bas. Ces chiffres dépendent de I"espéce.

N° de petits nés x 100
-Le taux de fécondité : Il est égale &

N® de femelles soumises a la reproduction
= taux de fertilit¢ x taux de prolificité

La fécondité d’un troupeau est son aptitude a produire dans I’année le maximum possible des

petits, c’est une aptitude globale qui s’intéresse en méme temps a la fertilité et 4 la prolificité
(Soltner, 2001).

1.4.2. Critéres de mesure de la fécondité :

La fécondité est mesurée par le calcul des intervalles de reproduction qui se basent sur la
cyclicite, le retour en chaleurs : Cy, Cy, Cs... et le nombre d’inséminations jusqu’a I’insémination
fécondante (If), |
* Intervalle entre vélages successifs [V-V] : C’est le caractére technico-économique Ie plus

intéressant en production laitiére. Il correspond a la fertilité (Gilbert, 1995). 11 doit étre de
365j (Soltner, 2001). Cet intervalle est la somme de trois intervalles -

-Le délai de la mise 4 la reproduction [V-I;].

-Le temps perdu en raison des échecs i 1’insémination artificielle, caractérisant la

fertilité.

-La durée de gestation (Gilbert, 1995).

Intervalle vélage-premiére insémination [V-I;] : TI correspond au délai de la mise & la

reproduction. Pour ce délai il y a deux buts 4 atteindre -

-Intervalle (V-I,) compris entre 40j et 70j d’apres Gilbert (1995) et entre 50j et 905
d’aprés Hanzen (1994).

-Intervalle vé€lage-premiéres chaleurs (V-C;) doit étre situé entre 35j et 60j (Hanzen,
1994),
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¢ Intervalle vélage-fécondation [V-If] : C’est I’intervalle le plus utilisé pour caractériser ia
fécondité. Un retard de fécondation peut étre 1ié a un allongement d’un ou des deux
intervalles suivants:
-Intervalle vélage- premiere insémination artificielle [V-1;].
-Intervalle premiére insémination —insémination fécondante [1;-If].
L’intervalle (V-If) doit étre compris entre 405 et 110j (Gilbert, 1995) avec une moyenne de 101
(Hanzen, 1994). Il dépend de deux criteres: La réussite en premiére insémination et le
pourcentage de femelles nécessitants trois inséminations et plus pour étre fécondées (Gilbert,
1995).

II. Post-partum pathologique de la vache laitiére et la non remise a Ia

reproduction :

La non remise a la reproduction de la vache laitiére peut étre due & Iapparition de
pathologies durant le post-partum.
II.1. Pathologies du post-partum :

Plusieurs pathologies peuvent toucher les différentes parties de appareil génital femelle
empéchant le déroulement physiologique du post-partum.
II.1.1. Pathologies de Putérus :

Elles sont nombreuses, parmi lesquelles nous citons les plus fréquentes et qui sont :
I1.1.1.1. Rétention placentaire :

A. Définition :

On entend par rétention placentaire, ou la non délivrance ou rétention d’arriére faix ou
méme rétention annexielle, la non expulsion des membranes feetales 24h aprés le vélage
(Hanzen, 1999).

Cliniquement, il existe deux types de rétention placentaire :
» Soit une rétention primaire : Qui fait suite & un manque de séparation des parties
maternelles et feetales du placenta.

Soit une rétention placentaire secondaire : Qui résulte d’une absence d’expulsion du

w

chorion déja détaché dans la cavité utérine (Hanzen et al, 1999).
La non délivrance est une affection trés courante chez les bovins, elle affecte 10% a 15% des
vaches laiticres (Steffan, 1987).
B. Importance :
Elle est certainement la pathologie de la vache la plus fréquente. Ses conséquences sont
nefastes sur la fertilité (Badinand et Sensembrenner ,1984) Elle suit souvent les dystocies et les

avortements mais cette affirmation implique de placer I’origine de la maladie aprés I’expulsion



ou I’extraction du foetus. La maladie est d’abord placentaire, elle s’établit longtemps avant sa
manifestation apparente et elle constitue la cause essentielle de la trilogie symptomatique
Avortement, dystocies et non-délivrance. Cette maladie agit sur le feetus par trois moyens : une
privation quantitative et qualitative de principes nutritifs, et une production de toxines et les
lésions servent de lieu de multiplication d’agents mobiles pouvant contaminer 1’utérus maternel
ou le feetus. Les deux premiers modes d’action peuvent causer ’avortement microbien dont nous
soulignons I’importance & propos des avortements précoces (Craplet, 1952).

C. Symptomes :

Derivaux, (1981) a constaté une masse plus ou moins importante d’enveloppes feetales
sortant entre les 1&vres vulvaires et Craplet (1952) a noté des symptomes extrémement variés :
efforts expulsifs, troubles de I’état général, diminution de I’appétit, I’hyperthermie, constipation
ou diarrhée, une dégradation de [’état générale est la régle en absence du traitement. Tavernier
(1954) rajoute que habituellement, un animal dont le délivre est retenu aura I’abdomen plus ou
moins contracté et rejettera ainsi les lochies en quantité et aspect variables.

Dans certains cas, des enveloppes avec des quantités de pus et de produits de
décomposition sont présentes dans 1’utérus de Ja vache. Si le diagnostic n’est pas effectué, il en
résulte un grand danger suite 4 la décomposition des enveloppes et 1’altération de 1’utérus qui
entraine le plus souvent une destruction compléte des caroncules de la corne utérine ce qui
compromet la vie sexuelle de la vache (Craplet, 1952).

Dans d’autres cas de non délivrance, une partie pendante des enveloppes se coupe et
autre partie proximale reste dans 1’utérus. Cette rétention est dite partielle et se reconnait au
bout de quelques jours par un écoulement purulent lorsque la vache est couchée (Craplet, 1952).
D. Etiologie :

Les causes de la non délivrance sont nombreuses et parfois peuvent se trouver
simultanément chez le méme animal (Kjeld, 1968). L’¢tiologie de la rétention placentaire est
done pulvirique et comporte encore bien des inconnus (Derivaux et Ectors, 1980), Les différents
facteurs génétiques, nutritionnels, immunitaires voir pathologiques peuvent intervenir dans la
rétention placentaire (Thibault, 1994). Derivaux et ectors (1980), a,jouter}t ’effet de ’4ge, de la
gémellité, de la perturbation de la contractilité utérine et des maladies infecticuses qui peuvent
provoquer des placentites spécifiques comme la brucellose et la vibriose.

E. Pathogénie :
Elle n’est pas bien connue puisque les forces qui maintiennent Ja placentation pendant la

gestation sont inconnues, mais certain nombre de phénomenes cellulaires, meétaboliques et
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hormonaux et toute modification de ’un de ces paramétres, ainsi que de quelques autres facteurs
peuvent perturber le désengrenement utero choriale (Badinand et Sensembrenner, 1984).
E.1.Perturbations cytologiques :
# Les cellules épithéliales cotylédonaires : Lors de la non délivrance aprés un vélage
normal ou induit par les corticoides, le nombre de cellules épithéliales sur une portion
donnée des cryptes cotylédonaires reste identique a celui observé a la fin du 8™ mois de

gestation qui est significativement supérieur a celui observé lors de délivrance spontanée
(Grunert, 1980).

L4

La nécrose cellulaire et les cellules géantes polynucléaires : la nécrose des cellules
placentaires maternelles et foetales, ne semble pas impliquée dans la Iibération des
enveloppes foetales, en effet, les degrés de nécrose cellulaire sont identiques 10j avant le
part et une heure apres, qu’il y ait ou non une délivrance spontanée ultérieurement .En
revanche,le nombre de cellules géantes une heure apres le vélage est identique a ce qu’il
ctait 10j plus t6t lors de la non délivrance, alors qu’il est divisé par trois si les enveloppes

sont expulsées dans les heures qui suivent (Badinand et Sensembrenner, 1984).

Y

Les leucocytes : En cas de non délivrance, un nombre de lymphocytes trés faible, surtout
les lymphocytes B et T, est constaté le jour du vélage (Tableau IV ).Si la délivrance est
spontanée, les leucocytes sanguins sont attirés par les cotylédons au moment du vélage.
Par contre, chez une vache présentant une rétention placentaire au moment de vélage, les
leucocytes ne migrent pas vers les cotylédons, en plus, un facteur de nature inconnue
inhibant le chimiotactisme envers les leucocytes, existe dans les cotylédons qui ne se
libérent pas des enveloppes feetales. Ce facteur inhibe un double phénomeénes cellulaires
causant la non délivrance, d’un c6t¢ des leucocytes en nombre insuffisant et peu actif, et
d’un autre cdté une inhibition de I’attirance des leucocytes par les cotylédons (Badinand

et Sensembrenner, 1984).

Tableau IV: Lymphocytes et délivrance (Zerobin et Spovie, 1972) cité par Badinand et

Sensembrenner (1984).
délivrance spontanée | non délivrance
nombre de lymphocytes le jour du vélage (1000/1111113) 8,88+0,54 7,61+0.4
pourcentage de lymphocytes B 36,8+1,66 323 9:1,13
pourcentage de lymphocytes T 13,1+0,7 10,9+0,6




E.2. Perturbations métaboliques :

Toute pathologie organique 4 la fin de gestation méme si elle reste latente, risque de se
répercuter sur le post-partum immédiat. Chez les vaches qui ne délivrent pas, le taux de
transaminase glutanino-oxalo-acetique (GOT) sérique, de la bilirubine sérique et de 1’acétonurie
est augmenté au moment du vélage (Badinand et Sensembrenner, 1984).

Dutta et Dugwekar (1982) fait la méme constatation en ce qui concerne les phosphatases
alcalines et la déshydrogénase lactique (LDH).

En fin, les maladies métaboliques ; telle que le syndrome de la vache grasse: se
traduisent souvent par une non délivrance, ces déficiences jouent un rdle majeur dans
I"apparition des rétentions placentaires (Dutta et degwekar, 1982).

E.3. Perturbations hormonales :

» La progestérone : Au moment du vélage, le taux de progestérone périphérique est environ
50% plus €élevé chez les vaches qui ne délivrent pas (Badinand et Sensembrenner, 1984)
(Tableau V).

» Les cestrogénes : Selon Badinand et Sensemberenner (1984), aucune différence dans le
taux des cestrogenes plasmatiques n’a été notée au moment du vélage selon le devenir des
enveloppes feetales. La seule différence notable est apparue 6 avant la parturition, & ce
moment un taux d’cestradiol 17B indique qu’il y aura une non délivrance.

> Les androgénes: Le taux élevé d’androgeénes plasmatiques le jour du part serait
caractéristique d’une immaturation placentaire .(Badinand et Sensembrenner, 1984).

> Les prostaglandines : La teneur placentaire en PGFs, est nettement plus faible chez les

vaches qui ne délivrent pas (Badinand et sensembrenner, 1984) (Tableau V).

" Tableau V : La progestérone et la non délivrance (Badinand et Sensembrenner, 1984).

) La délivrance spontanée La non délivrance
Progestérone plasmatique 0,62+0,08 1.12+0.25
périphérique au moment du
vélage (ng/ml)

Sécrétion de progestérone 110,6+12,3 186,3+10,7
stimulée par HCC (mcg/g)
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F. Facteurs de risque de la non délivrance :

» La gestation prolongée : Lorsque la gestation dure longtemps, elle induit une prolifération
et un épaississement du tissu conjonctif cotylédonaire qui enserre les villosités choriales
(Badinand et Sensembrenner, 1984).

» (Edeme et hyperémie chorial : Une augmentation du volume des villosités peut étre due a
un edéme apres césarienne ou a une torsion utérine. La non-délivrance peut étre aussi
liée a une insuffisance d’affaissement des villosités par absence d’hémorragie du cordon
ombilical (Badinand et Sensembrenner, 1984).

» Infection génitale : 93% des utérus renferment des germes microbiens au cours des 15]
qui suivent le part, cette flore utérine est composée de germes pathogénes ou saprophytes
(les aéro-anaérobies facultatifs comme les Entérobactéries et les anaérobies strictes
comme Fusobacterium) (Tainturier, 1996).

G. Diagnostic :

Le diagnostic repose sur I’observation des vaches aprés le part lorsque le placenta n’est
pas retrouve, ce qui arrive parfois en stabulation libre ou aux prés. Il est indjspensable de faire
une exploration utérine pour s’assurer que la délivrance a eu lieu (Institut de I’élevage ,1994).

H. Traitement :

Les avis sont nombreux quant aux modalités du traitement et & I’utilisation ou non de
I’extraction manuelle. Derivaux et Ectors (1980) indiquent I’extraction dans les 48h qui suivent
le part. Tandis que, Thibault (1994) évite I’expulsion manuelle dans les premiéres 48h, il préfere
attendre 1’expulsion spontanée du placenta ou de ’extraire tout doucement de I’utérus, 7j 410j
apres le vélage. L’expulsion manuelle du placenta est susceptible de créer des traumatismes
utérins et de retarder ainsi le retour & une capacité normale de reproduction (Bolinder 1988 cité
par Thibault, 1994). Un traitement aux antibiotiques, pendant 2j a 3j aprés I’expulsion manuelle,
est indiqué dont les antibiotiques de choix sont : La pénicilline, la colistine, la néomycine, le
chloramphénicol, la terramycine et 1’auréomycine (Derivaux et Ectors, 1980).

Pour ouvrir un col fermé et stimuler les contractions utérines et la phagocytose, il faut
utiliser un traitement hormonal a base de 1mg a 2mg des benzoates d’cestradiol injectable
(Derivaux et Ectors, 1980). L’ocytocine, administré immédiatement aprés 1’accouchement,
assure une expulsion plus régulicre et plus rapide qui aura également ’avantage de prévenir le
prolapsus utérin, la posologie conseillée est de 30UI a 40UI a4 répéter toutes les 2h (Derivaux et
Ectors, 1980). Tainturier et Zaied (1989) cité par Thibault (1994) ont observé une diminution de
la non délivrance aprées traitement avec PGF,, tout de suite aprés le vélage. A 1’opposé, Garcia et

al (1988) cité par Thibault (1994) n’ont pas observés une telle action.
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L’objectif de toute thérapeutique est de prévenir tous les inconveénients d’une endométrite
qui suit le plus souvent la rétention placentaire, une thérapeutique anti-bactérienne intra- utérine
(sous forme d’oblets) doit s’opposer a la putréfaction et a 'odeur désagréable de la rétention
placentaire (Thibault, 1994).

L Conséquences et séquelles de la rétention placentaire :

Sont nombreux.

L1.Sur Putérus:

La rétention placentaire est 4 ’origine de I’infection utérine, chez la vache laitiére, dans
la majorité des cas. Elle peut donner :

o Un retard de I'involution utérine : La rétention placentaire chez la vache laitiére reste un
des facteur les plus importants responsables du retard de I’involution utérine (50% a
60%) (Zaiem, 1997).

o Une endométrite : D’apres 1’étude de Lakhdissi {1990} cité par Pouillaude (1992), 25%
des vaches qui n’avaient pas délivi¢ spontanément ont présenté ultéricurement une
endométrite. Ce taux est significativement supérieur & celui enregistré chez les vaches
ayant eu une délivrance normale (14%). En, plus, la rétention placentaire augmente la
gravitée des endométrites.

Le pourcentage des femelles ayant présentées une endométrite de degrés 1 est
divisé€ en trois quand on passe des femelles ayant normalement délivrées (53%) a celle
qui ont présentées une rétention placentaire (17%). Dans le m&me temps, un facteur de
mu}tipﬁcatioh de 2,5 est noté pour le pourcentage des femelles ayant présentées une
endoméirite de degrés 3 (Chaffaux et al, 1991) cité par Pouillaude (1992).

o Une métrite et 'infertilité : En général, les retentions placentaires se compliquent d’un
retard d’involution utérine suivi d’une métrite responsable d’un allongement de
Pintervalle vélage-insémination fécondante (Boulet, 1989) elle est, donc, & I’origine de
Pinfertilité (Bretzlaff, 1982).

L2. Sur la production laitiére :

Les effets de la rétention placentaire sur la production laitiére sont controversés mais
cliniquement elle enfraine une diminution importante de {a production de lait (Hanzen, 1996)

L.3. Sur les performances de la reproduction :

Les effets négatifs de la rétention placentaire n’ont cependant pas €t¢ unanimement
reconnus et peuvent entre autre dépendre de la présence de complications du post-partum et par

conséquent du suivi thérapeutique réservés & cette pathologie (Hanzen, 1996).



L.4.Sur I’état corporel :

La rétention placentaire peut provoquer la métrite puerpérale, la métro-péritonite, la
pyoémie, des arthrites, 1’acétonémie et a plus longue échéance i’éndané et la stérilite (Derivaux
et Ectors, 1980). En plus, la rétention placentaire peut &tre & I"origine de : pyométre, périmétrite,
salpingite, ovarite, péritonite et septicémies, touts ces troubles agissent négativement sur 1’état
corporel (Richard, 1984)

IL1.1.2. Métrites :
A. Définition :

D’apreés Lagneau cité par Piffoux (1979), la métrite est une inflammation de 1’utérus qui
peut intéresser partiellement ou totalement la parois de 1’utérus, s’étendre aux tissus voisins et se
compliquer de phénomeénes septicémiques, pyohémiques ou toxiniques. La métrite (ou
"endomeétrite) correspond a I’inflammation de I'utérus (Hanzen, 1996), elle est le plus souvent
une affection d’apparition lente et persistante qui dépend éfroitement des conditions dans
lesquelles s’effectue la parturition (Rives, 1979).

B. Classification et symptomes:
Nous pouvons classer les métrites selon deux critéres :
B.1.Etendu de Iinfection dans les couches utérines :
° Endométrite : Se caractérise par une atteinte de la muqueuse utérine (endométre)
(Pallask, 1957 cité par Benoit 1980). '
e Meétrite et pyométre : Se caractérise par une atteinte des couches profondes
ou de la paroi enti¢re (Pallask, 1957 cité par Benoit 1980).
B.2. Moment d’apparition par rapport au part :
e Meétrite puerpérale : Décrite sous le nom de «métrite septique» (Derivaux,
1981) ; « métrite septicémique » (Rives, 1979) et métrite aigué, elle apparait dans les
14 premiers jours du post-partum (Hanzen, 1996). Ces métrites sont généralement
sporadiques et peuvent &tre enzootiques (Derivaux, 1981). Elles font souvent suite a
une rétention placentaire ou a4 un accouchement dystocique (Hanzen, 1996) et
s’accompagnent de symptomes généraux (Derivaux, 1981). _
o Meétrite post-puerpérale : Sont des métrites qui apparaissent au dela du 14%™
jour post-partum (Hanzen, 1996).

Derivaux et Ectors (1980) ont rapporté une classification des métrites a base des
criteres histologiques qui regroupe :

- L’endométrite catarrhale (1 degrés).

- La métrite chronique de 2 degrés.
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- La metrite chronique de 3 degrés.

- La métrite close ou pyométre :

¢ Endometrite de premier degrés: La plus fréquenie {Duverger, 1992). Aucune
modification n’existe ni sur Putérus ni sur la régularité du cycle, sauf quelques
filaments de fibrine et quelques grumeaux de pus sont visibles au niveau des
secrétions générales au moment de 1’ cestrus (Bruyas et al, 1996), la vache peut donc
devenir stérile avec un cycle cestral apparemment normal (Duverger, 1992).

% Endoméfrite du deuxiéme degrés: Dans ce cas I’écoulement purulent est
indépendant du cycle oestral (Duverger, 1992), les glaires observées pendant les
chaleurs sont muco-purulentes & purulentes ou séro-hemorragiques (Hanzen, 200 1)
souillées par du pus jaunitre (Slimane et al, 1994). Ce type de métrite induit un
déreglement oestral (Duverger, 1992), Te cycle est raccourci (Hanzen ,2001) et un état
d’anoestrus permanent peut &tre observé (Duverger, 1992).

¢ Endométrite du troisiéme degrés : L état genéral est peu affecté, mais il s’ensuit un
allongement du cycle oestral (Duverger, 1992). La vache présente en permanence des
ccoulements vulvaires purulents de couleurs variées, gris, blanc, vert et méme teintés
du sang, d’odeur fétide et forte. La vache est en anoestrus ou présente un inter-cestrus
prolongg (Tainturier, 1996) causé par la persistance du corps jaune (Duverger, 1992).
Cette métrite psut donner une métrite close (Tainturier, 1996).

%Les metrites closes ou pyométre : Conceme toute métrite avec accumulation des
maticres purulentes dans ’utérus et fermeture du col, accompagnée d’une altération

de I¢tat général (Duverger, 1992).

. Etiologie :

Plusieurs agents (spécifiques et non specifiques) et facteurs peuvent intervenir pour
provoquer les différents types de métrites.

C.1. Facteurs favorisant Pinfection :

IIs sont identiques a ceux qui provoquent d’autres problémes de reproduction et qui vont &tre

detaillés dans le chapitre IV. Nous ne ferons 4 ce stade, que citer ces facteurs :

# Les facteurs extrinséques :

=]

s}

a

@

Saison de vélage (Barnouin et Chacornac, 1992)
Année (Sliman et al, 1994),
Troupeau (Chauffaux et al, 1991).

Suivi de reproduction (Kaneene et Miller, 1995 ).
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> Les facteurs intrinseques :

o Age (Slimane et al, 1994),

¢ Production laitiere (Lakhdissi, 1990) cité par Pouillaude (1992).

e Rétention placentaire (Van Werven et al, 1992)

¢ Retard d’involution utérine (Hanzen, 1996).

¢ Conditions de vélage (Chaffaux et al, 1991).

e Alimentation au tarissement et 1’état corporel au v€lage (Steffan, 1987).

C.2.Facteurs déterminants de I’infection :

Ce sont des germes qui peuvent étre d’origine endogéne (maladie générale ou
avortement) ou exogeéne (insémination, intervention obstétricale et parfois méme aprés un
vélage normal). Ces germes sont divisés en :
C.2.1.Agents spécifiques :

Sont les moins nombreux, nous citons :
Trichomonas feetus, agent de la trichomonose (Rives, 1979)
Campylobacter feetus, agent de la vibriose (Kennedy et Miller, 1993)
Brucella abortus, agent de la brucellose qui entraine un avortement (Hanzen, 1996)
Mycobacterium tuberculosis bovis ;, agent de la tuberculose (Rives, 1979)
C.2.2.Agents non spécifiques :

Les métrites & germes non spécifiques sont les plus fréquentes (institut de 1’¢levage,
1994). Ces germes sont :

Corynebacterium pyogene (Slimane et al,1994).
Staphylococus auréus (Kennedy et Miller, 1993).
Streptococus alphahémolytique (Lagneau, 1974).
Streptococus bétahemolytique (Kennedy et Miller, 1993).
Streptocogue pyogene (Kennedy et Miller, 1993).
Escherichia coli (Muneer et al, 1991).

Proteus (Steffan et al, 1990).

Klebsiella pneumoniae (Slama et al, 1994).
Pseudomonas spp (Kennedy et Miller, 1993).
Pasteurella (hemolytica ou multocida) (Pouilaude, 1992).
D. Pathogénie:

Dans le cas de métrite, il y aura d’une part une augmentation du nombre de germes
utérins pendant et quelques jours apres le part suite a la dilatation du col, vagin et vulve qui

permet I’entrée des germes qui se trouvent dans ces derniers et méme ceux des matiéres
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fécales, dans la cavité utérine (Callahan,1969) et suite & "expulsion du feetus et I’apparition
d’une pression négative dans le tractus génital induisant I’aspiration de 1’air qui porte avec
Ilui des germes (Arthur,1989), et d’autres part la diminution de Ia résistance de I'utérus
(Bretzlaff,1982).

E. Diagnostic :

[l est fondé sur linfertilité passagére avec Iexclusion des troubles fonctionnels
primaires, sur les signes locaux, sur 'examen bactériologique d’écouvillons utérins prélevés
d’une manicre aseptique, ou sur |’examen anatomopathologique des biopsies utérines. Dans
le cas du pyométre trichomonasique, des symptdmes post-coitaux et une infécondité sont
notés (Derivaux, 1981).

G. Traitement :

Sans entrer dans les détailles des différents types de métrites, le traitement comporte 4
indications principales :

o La vidanges utérine : Elle se fait pour éliminer a la fois les germes et les produits
pathologiques. Elle est réalisée par les injections soit de solutions physiologiques soit
de solutions antiseptique, pratiquée & I"aide d’une sonde & double couront (Derivaux,
1981).

> Antibiothérapie locale : Réalisée par I"utilisation des solutions antibiotiques ou des
oblets gynécologiques a base d’antibiotiques (Ferney, 1985).

o Antibiothérapie générale: elle est indiquée dans touts les cas de métrites on
Iinfection a tendance a se généraliser (Ferney, 1985) parmi les antibiotiques les plus
utilisés nous citons: Les tétracyclines, les chloramphénicols et 1’association
streptomycine et pinécillines (Piffoux, 1979).

o meédication adjuvante : Pour accélérer la reprise des cycles et avoir une fécondation
aussi rapide possible il est préconisé d’utiliser les prostaglandines dont 1’action
lutéolytique remplace celle des prostaglandines utérins qui ne peuvent pas étre
sécrétées dans le cas des métrites, et leur action sur la musculature lisse de ’utérus
qui facilite sa vidange (Ferney, 1985). Nous pouvant également utiliser les
cestrogenes (Piffoux, 1979) . “

1.1.3.Retard de Yinvolution utérine :

A. Définition :
Le retard de l'involution utérine allonge [I'intervalle entre les deux gestations
successives d’une part et d’autre part les complications qui découlent de son évolution

pathologiques vont a I’encontre d’un pouvoir reproducteur normal (Badinand, 1981). Cette
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mauvaise involution utérine provoque une rétention des lochies au deld de Ia période normale
permettant ainsi aux bactéries de se multiplier dans un milieu trés favorable (Pouillaude,
1992).

B. Etiologie :

L’¢élongation excessive de Iutérus lors de gémeliité ou d’hydropisie des enveloppes et les
traumatismes des tissus génitaux lors d’une dystocie, de manipulations obstétricales ou
d’élimination manuelle des enveloppes fetales peuvent diminuer le tonus utérin et retardent
donc I"involution utérine (Bretzlaff,1987).

La présence de lésions vaginales a pour conséquences ; méme si elles ne sont pas suivies
de métrites ; de retarder I’involution utérine. Les baciéries inoculées dans I"utérus au moment
de I’accouchement entrainent une modification de Péquilibre cytologique de I’endométre
(Badinand ,1981).

Certains désordres métaboliques peuvent également produire le méme effet (Pouillaude,
1992). En effet, 'hypoglycémie peut fieiner 1’involution utérine, le déficit magnésique
provoque une hypotonie utérine (Coche et al, 1985) et I’hypocalcémie peut étre responsable
d’une inertie utérine (Arthur et al, 1983). _

Les différentes infections génitales et affections générales perturbent le fonctionnement
de l'organisme, le métabolisme et les fonctions cellulaires de I'utérus. Les cellules
réticulaires et sanguines sont dévides vers les éléments infectieux au détriment de la
phagocytose des tissus utérins (Badinand, 1981).

C. Diagnostic ; |

Un ralentissement de Pinvolution utérine se traduit presque toujours par des
complications génitales d’ordre infectieux, pour éviter celles-ci il est utile de pouvoIr suivre
’évolution de I'utérus (Badinand, 1981).

Selon Tainturier (1995), I"utérus est contournable avec la main par voie rectale vers le
15°%j post-partum et ’involution est terminde au 30" post-partum. 11 faudrait donc réaliser

un contrdle de I'involution utérine entre le 20°™ et le 40°™ apres le part (Gilbert et al,
1995),

Cette méthode est malheureusement assez tardive, elle est mise en ceuvre alors que le
processus d’involution utérine est bien engagé et peu modifiable (Badinand, 1981).

D. Traitement et prévention :
Le traitement est surtout prophylactiqus, il faut d’abord respecter "hygiéne alimentaire

au cours de la période de tarissement puis éviter ou diminuer I’intervention de I’homme lors
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du vélage pour limiter les risques de traumatismes et d’infections. Ensuite, si 'intervention
est nécessaire, la pratique doit se faire avec une asepsie rigoureuse (Badinand, 1981).

Traiter convenablement, par des irrigations ou pommades antiseptiques, les l¢sions
vaginales et dans le cas de la non délivrance ou de métrite pusrpérale, traiter aussi t6t que
possible en évitant surtout 1’apparition ou I"extension de ['infection génitale (Badinand,
1981).

Enfin, si les conditions d’élevage laissent présager un retard de involution utérine,
I"administration per¥os ou par voie parentérale de solutés classiques, de magnésium et de
substances emménagogues (extrait de plantes, dérivés de ’ergot de seigle) peut €tre proposce
dés le jour du vélage et pendant 3; & 4j de suite (Badinand, 1981).

TL.1.2.Pathologies de Ia vulve, du vagin et du col :

Les atteintes des segments postérieurs de I’appareil génital femelle sont concomitantes ou
non des infections utérines mais elles sont pratiquement toujours associées enire elles
(Derivaux et Ectors, 1980).Parmi ces atteintes nous citons :
11.1.2.1 Inflammations :

Les inflammations sont les plus fréquentes, elles sont représentées généralement par
les vaginites :

A, Classification et symptomes :

Suivant la nature du germe en cause et intensité du processus, on divise les vaginites
en: |
- Vaginite aigu¢ simple : Elle est due soit & Paction directe des germes au niveau du vagin
soit elle est consécutive aux €coulements irritants et septiques provenant de I'utérus. Cette
infection est caractérisée par la tuméfaction des lévres vulvaires qui sont rouges violacées et
oedémateuses, une parol vaginale recouverte d’un éxudat serc-sanguinolent ou muco-
purulent gris jaundtre, un €coulement de liquides malodorants, une diminution de "appétit et
la douleur & ’exploration (Deri#aux et Ectors, 1980).

- Vaginite necrosante : Elle est due au bacille de la nécrose (Fusobacterium nécrophorus)
(Tainturier, 1996) provenant surtout des matiéres fécales. Les symptdmes de cette vaginite
sont le dos volit€, la queue levée, ’anorexie, ["amaigrissement, ies efforts expulsifs surtout
lors de miction et défécation, la tuméfaction de la région ano-vulvaire, I’écoulement séreux
ou sero-purulent, rouge et fétide au niveau des lévres vulvaires, I’abcés métastatiques
notamment au niveau du foie, la chute de la production laitiére et parfois un pneumo-vagin

(Derivaux et Ectors, 1980).

45



- Vaginite gangreneuse : Complication trés grave due aux germes de la gangrene gazeuse
(Clostridium septicum, Cl vedimatiens et Cl perfringens) (Tainturier, 1996). Les symptomes
de cette vaginite surviennent dans les jours qui suivent la mise-bas et se limitent & quelques
efforts expulsifs puis les symptdmes généraux graves de toxi-infection et des troubles
caractéristiques paraissent : La vulve présente une tuméfaction chaude, oedémateuse et
crépitante. L’utérus est également atteint et 1’état général devient dramatique. L’animal
acquiére un aspect soufflé suite au passage de I’emphyséme dans les cellules du tissu sous
cutané, il présente une apathie, une anorexie, une adipsie et la mort est habituelle en 2j a 3j.
La guérison est rare (Derivaux et Ectors, 1980). C
B. Etiologie :

Aprés un vélage difficile ou embryotomie, les blessures (Meurtrissures, déchirures
vulvo-vaginales) constituent la porte d’entrée de germes pathogénes (Derivaux et Ectors,
1980), ainsi I’emploi d’instruments (vaginoscope) souillés et le contact avec des litieres
souillées peut étre 4 I’origine d’une infection vaginale, vulvaire ou cervicale. Ces infections
peuvent &tre dues & des germes saprophytes tel que les streptocoques et les colibacilles qui
deviennent pathogénes en raison des conditions favorables & leur multiplication (Orban,
1980).

C. Diagnostic :

Il ne présente aucune difficulté et repose sur la reconnaissance des symptomes locaux. Un
examen bactériologique est toujours indiqué (Orban, 1980).

D. Traitement :

Consiste a évacuer les produits pathogénes et a antiseptiser le vagin par déter&siohs
émollientes & 1’eau oxygénée et aux sels d’ammonium dilués et a utiliser des antibiotiques en
créme, en pommade ou en solution et par voie générale. Il est parfois utile de recourir aux
solutions restringentes (Orban, 1980). Les sulfamides sont aussi utilisés par voie générale et
locale (Derivaux et Ectors, 1980).

II.1.2.2. Prolapsus vaginal :

Il survient au cours de la gestation ou aux environs du part. II peut conditionner la
stérilité suite aux complications de vaginites. Le prolapsus vaginal peut se réduire lui-méme
aprés 1’accouchement s’il n’est pas trés important ; s’il persiste il sera traité par vaginopéxie
ou par application d’une suture en bourse au niveau de la vulve aprés décongestion et

réintégration de 1’organe avec I’utilisation de sutures de Buhner (Orban, 1980).
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II.1.3 Pathologies de Poviducte :

L’oviducte joue un réle important dans les processus du transport des gamétes, la
fécondation, les premiéres divisions de I’ceuf fécondé, la nutrition de ’embryon pendant les 4
premiers jours de développement (Fiéni, 1996) et dans le transport de celui ¢l jusqu’a
’utérus. La pathologie de I"oviducte la plus importante est la salpingite (Orban, 1980).

IL.1.3.1. Salpingite :
A, Définition :

Elle reléve des lésions inflammatoires de 1’oviducte. Elle peut conduire, suivant son
étendu, & une obstruction plus ou moins importante voir & une oblitération de Ioviducte
(Orban, 1980) elle est généralement bilatérale (Fiéni, 1996).

B. Etiologie et Classification :

Elle peut étre virale, bactérienne ou causée par des facteurs irritatifs. Ces agents peuvent

provoquer deux types de salpingite :

- Salpingite spécifique : Comme dans le cas de la tuberculose.

-Salpingite non spécifique : Elle fait suite aux retentions placentaires, métrite et pyomeétre.
Elle peut survenir également par contiguité aprés certains processus péritonéaux ou apres
I’inflammation et la desquamation du pavillon (aprés une césarienne par exemple). Les
traitements antiseptiques irritatifs utilisés lors d’endométrites et de métrites, les irrigations
trop abondantes de utérus, emploi d’une solution de lugol trop concentrée peuvent
pénétrer dans les trompes, irriter la muqueuse et entrainer I’oblitération tubaire (Orban, '
1980). |

C. Symptémes :

Les symptdmes dans ce cas sont ceux d’une inflammation avec une coagulation massives
de tissus enflammés aboutissants a un épaississement considérable du conduit qui se
transforme en un cordon dur et rigide (Crban, 1980) et & une adhérence entre la bourse
ovarique et I’ovaire surtout chez les vaches dgées (Fiéni, 1996).

D. Diagnostic :

Le diagnostic st basé sur un examen attentif par voie rectale, possible dans un certain
nombre de cas. Aprés fixation de la trompe, il faut explorer le pavillon par introduction & son
niveau d’un ou de deux doigts. La consistance, la nodosité, ’hypertrophie de la trompe
représentent des signes de son altération. Le diagnostic de ['altération de I’oviducte est
possible par autres méthodes telles que :

- L’introduction du Co, dans ['utérus sous une pression de 60mm & 100mm de hg. Lors

d’une perméabilite salpinginne la pression retombe a8 40mm-60mm de hg (Orban, 1980).



- L’injection d’amidon par voie intra-péritonéale : consiste a I’injection, dans le creux du
flanc droit, 500ml d’une solution stérile et isotonique de chlorures de sodium contenant 30g
d’amidon puis recueillir le mucus vaginal toutes les 12h 4 24h pendant 2j a 4j. La
visualisation des grains d’amidon, apres la coloration du mucus par le lugol et 1’observation
sous microscope, indique qu’au moins 1’un des deux oviductes est perméable (Fiéni, 1996).
E. Traitement :

Le traitement est aléatoire. La chirurgie tubaire ne trouve guére son application chez
’espéce bovine. Les femelles qui ont un dysfonctionnement de I’oviducte peuvent étre
utilisées pour la transplantation embryonnaire. II est donc plus indiqué de prévenir les
salpingites en évitant toutes les causes occasionnelles (Orban, 1980).
11.1.3.2. Autres pathologies de Poviducte :

- L’hydrosalpinx : C’est la dilatation partielle de I’oviducte dont la lumiére est remplie de
mucus clair avec une muqueuse déformée. Elle peut étre le résultat d’une salpingite ou d’une

autre cause : mycoplasme, solution irritante ....etc. (Fiéni, 1996) (Figure 17).

Figure 17: Hydrosalpinx (Hanzen et Castaigne, 2002)
Ov : Oviducte
O : Ovaire

- Le pyosalpinx : Se caractérise par I’accumulation du pus dans la lumiére de I’oviducte

suite 4 une salpingite (Fiéni, 1996).
11.1.4.Pathologies de I’ovaire :

I1.1.4.1. Absence des chaleurs :

’absence de manifestations extérieures des chaleurs chez une vache non gestante
correspond a I’existence d’un corps jaune persistant, qui s’agit probablement d’un corps
jaune pseudo-gestatif (Orban, 1980). La persistance du corps jaune peut étre due a
I’accumulation de sécrétions dans 1'utérus (Pyomeétre). Le traitement utérin est donc
indispensable avec 1’injection par voie intramusculaire de la prostaglandines ou de I’'un de

ses analogues (Tainturier, 1996).
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11.1.4.2. Atrophie ovarienne :

Appelé aussi « hypoplasie ovarienne ». Elle peut étre totale et rend la vache stérile ou
partielle et représente une grande importance pour 1’état sanitaire de la vache. L ovaire
s’atrophie en absence d’hormones gonadotropes. Une vitaminothérapie propice associce a
des sels minéraux et une alimentation de bonne qualité pourrait éviter I’atrophie de ’ovaire
(Orban, 1980).

.1.4.3.Kystes ovariens ¢
A. Définition :

les kystes ovariens sont des formations anormales, proéminentes, contenant du liquide
sous pression, de diametre supérieure & 20mm, persistant entre 7j et 10j, s’accompagnant
d’une modification du cycle cestral et provenant d’une évolution dysplasique du follicule de
De gréaaf ou des corps jeunes (Ferney, 1985).

B. Fréguence :

Ils sont trés fréquents chez les reproductrices sélectionnées (Orban, 1980) mais cette
fréquence varie selon les moyens d’appréciation utilisée (Ferney, 1985).

C. Classification : Il existe plusieurs types de kyste ovarien dont la classification est basée

sur les critéres anatomiques, hormonaux et cliniques (Figure 18).

Follicule pré ovulatoire

Kyste folliculaire thécal type 1 (paroi avec cellules

granuleuses) ou de granulosa

kyste folliculaire thécal type 3 (paroi kyste folliculaire thécal type 2 (cellules de paro
avec cellules lutéiniques) dégénérées).
N

kyste folliculaire lutéinisé (paroi avec de

trés nombreuses cellules lutéinique)

leyste du corps jaune (cellules lutéiniques)

3

Figure 18 : Classification des kystes ovariens selon Leidh cité par Ferney (1985).



D. Diagnostic :

-Les kystes folliculaires : Ils apparaissent surtout pendent la période du post-partum et ils sont
dus a un défaut d’ovulation ou a I"atrésie du follicule dominant ; jusqu’a 50 j post-partum
environ, ils n’ont souvent pas de répercussions sur la fertilité ultérieure puisqu’ils régressent et la
cyclicité ovarienne est normale. Au-dela, la présence du kyste s’accompagne d’un comportement
de chaleur anormal séparé par un intervalle plus court ou nymphomanie et ils peuvent

s’accompagner d’anoestrus (Ennuyer, 2000). Ces kystes sont généralement fluctuants, a parois

minces d’un diamétre supérieur 2 2cm contenant un liquide folliculaire aqueux et clair

(Figure 19).
¢
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Figure 19 : Les kystes folliculaires (Hanzen et Castaigne, 2002)
Kf : kyste folliculaire

- Les kystes folliculaire lutéiniques ou lutéinisés : la paroi des kystes folliculaires peut devenir de
plus en plus épaisse. Elle se lutéinise et aboutit 4 la suppression de nouvelles vagues folliculaires
(Ennuyer, 2000). La fluctuation de ce type de kystes est moins importante que celle du type
précédent. I1s sont & paroi épaisse d’une épaisseur supérieure ou égale a 2cm, contenant un

liquide jaune ambré ou brun. Ils aboutissent a ’anoestrus (Ferney, 1985) (Figure 20).

R AR g f”"'“”f”"i‘:‘I“H-m_;;i,Em;m
w 232 3 4 5 . 582 - 5

Figure 20: Kyste folliculaire luteinisé ou kyste lutéal (Hanzen et Castaigne, 2002)
Kifl : Kyste folliculaire lutéinisé
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- Les kystes du corps jaune : Ils ne sont fluctuants que si la poche liquidienne afteint 7 mm a 10
mm de diameétre. Ils n’ont aucune influence sur ia vie génitale de la femelle car ils disparaissent
spontanément pendant le dioestrus ou au début de la prochaine gestation (Ferney, 1985).

Sur le plan hormonal, un taux plasmatique de progestérone supérieur & 1,5 mg/ml sur une
vache a kyste s’exprime par la présence d’une structure lutéinisée dont I’origine est soit un corps
jaune soit un kyste folliculaire lutéinis¢ (Ferney, 1985).

E. Traitement :
L’éclatement manuel des kystes donne des résultats mais les sujets ne sont pas a 1’abri
des récidives en plus du risque d’installation d’une fibrose péri-ovarienne (Ferney, 1985).
Plusieurs hormones peuvent étre utilisées dans le traitement des kystes ovariens parmi
lesquels nous citons ;

o L’hormone gonadotrope urinaire & effet de LH extraite de Purine de la femme
enceinte ou la HCG (Human Chorionic Gonadotropin) par voie in‘tramuscl.ﬂaife,
intraveineuse ou intra kystique surtout pour les kystes associés & la nymphomanie
(Ferney, 1985). |

e L’administration de la GnRH permet la libération de la LH et la vache revient en
chaleurs 18] a 23j plus tard. Une injection de prostaglandines 10j aprés la GnRH
raccourcit le délai d’apparition des chaleurs en exergant une action Iutéolytique sur
les parois du kyste Iutéiniéé. 11 semble en effet, que seules les femelles a plus-grande
sensibilité a la LH répondent a ce traitement (Ferney, 1985).

o L’utilisation des prostaglandines secules ou associées aux thérapeutiques
précédentes. Dans le cas ot la présence de tissus Iutéinisés au niveau du kyste ne
peut pas €ire precisée, il est logique de provoquer la lutéinisation préalable des
kystes par "injection de GnRH 9j avant I'injection lutéolytique des prostaglandines
(Ferney, 1985).

e L’utilisation des dispositifs progestagenes associ¢s a [administration des
oestrogenes : Les effets rétroactifs négatifs de la progestérone sur la production de
FSH induisent I"atrésie du follicule kystique (Ennuyer, 2000).

En conclusion, en absence d’un diagnostic précis, il est conseillé d’utiliser un traitement
mixte comportant une injection initiale lutéinique (HCG ou GnRH) suivi 9j & 10j plus tard par
une injection lutéolytique. Ce protocole a Pavantage d’étre efficace quelque soit "origine du

kyste en cause (Ferney, 1985).
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I1.2.Conséquences des pathologies du post-partum :
~ Ils sont en nombre de deux : .
11.2.1.Aneostrus :
I1.2.1.1. Définition :
L’ancestrus constitue un syndrome caractérisé par I’absence de manifestations oestrales
(Hanzen et al, 2000).
11.2.1.2.Types d’ancestrus :

Il existe plusieurs, parmi lesquels nous citons :

A. Ancstrus pos-partum: On parle d’ancestrus post-partum lorsque les chaleurs

n’apparaissent pas dans les 60j qui suivent le vélage des vaches cyclées et non cyclées

(Thibault, 1994) mais trés souvent, il ne s’agit pas d’un ancestrus vrais mais de chaleurs

silencieuses (Soltner, 2001).

A.1.Sub-aneestrus : Il est observé chez les vaches cyclées ayant des chaleurs silencieuses
(Soltner, 2001) ou & 1’occasion d’une observation mal conduite (Badinand et al, 2000).

A.2.Aneestrus vrai: Dans ce cas la vache ne présente pas de cyclicité (Badinand et al,
2000). En général il représente la conséquence essentielle d’une pathologie utérine ou bien d'un
kyste ovarien et méme d’un corps jaune persistant (Thibault, 1994).

e Ancestrus post-insémination : 21j aprés 1’insémination si la vache ne revient pas en
chaleurs, elle peut étre gestante ou bien non fécondée et clle présente des chaleurs
silencieuses ou encore elle présente une mortalité embryonnaire non suivie de retour en
chaleurs apparentes. La seule technique qui permet de préciser le cas de cet ancestrus est
le diagnostic précoce de gestation par le dosage de la progestérone dans le lait (Soltner,
2001).

11.2.1.3. Traitement :

Le traitement de I’anoestrus est en fonction de sa nature. |

A. Conduite 2 tenir lors du faux anoestrus : Elle constate a |’administration en phase

lutéale d’une dose lutéolytique de prostaglandines F,, 25mg de I’hormone naturelle ou

semi-synthétique, ou 0,5mg de son analogue, et inséminer sur chaleurs induites. Les vaches
inséminées sur des chaleurs observées nécessitent généralement au moins deux injections

lutéolytiques (Tefera et al, 1991).

B. Traitement d’anoestrus post-partum vrais : Dans ce type d’anoestrus il est indiqué

d’utiliser ’implant pendant 9j & 10j associé a une injection de PMSG a son retrait pour

induire I’oestrus et ’ovulation (Thibault, 1994). L’utilisation de la GnRH est possible mais
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nécessite en moyenne deux traitements pour induire I’ovulation et le retour en chaleurs

(Teferaet al, 1991). A .
C Traitement d’anoestrus post-insémination : Dans ce cas la traitement est a I’ alde d’une
dose lutéolytique de PGF,, ou de son analogue appliqué aprés diagnostic précoce de non
gestation effectué au 23°™ j aprés I’insémination et 10j & 12j plus tard, la vache est inséminée
soit sur chaleurs induites observées, soit 72h et 96h aprés cette injection (Téfera et al, 1991).
11.2.2. Infertilité :

La vache infertile peut présenter un cycle normal comme elle peut avoir des chaleurs

irréguliéres.
I1.2.2.1.Infertilité & chaleurs normales :

Une vache est considérée comme infertile malgré des chaleurs normales lorsque son cycle

est compris entre 19 et 22j et qu’elle n’est pas gestante aprés au moins trois inséminations

successives pratiquées avec une semence de bonne qualité au moment opportun (Bruyas et

al, 1996). Cette infertilité est nommée « repeat breeding ». Elle est due soit & une absence de

GCITIC

Ja fécondation soit 4 une mortalité embryonnaire survenant précocement avant le 1 jdu
cycle (Bruyas et al, 1996), cette pathologie peut étre réglée par une injection de GnRH au
treizieme jour du cycle et une injection de prostaglandines au seiziéme jour suivi d’une
insémination sur chaleurs observées (Cosson, 1996b). D’aprés Thibault (1994) il existe trois
autres pathologies associées au repeat breeding qui sont :

- L’endométrite sub-clinique : Endométrite non décelée ou & manifestations moyennes ignorce

lors d’un examen de routine. °

- L’ovulation tardive : L’échec de la conception peut étre causé par une insémination faite a un

mauvais moment des chaleurs.

- L’insuffisance fonctionnelle du corps jaune : Une production insuffisante de progestérone ou la

régression précoce du corps jaune entrainent une mortalité embryonnaire précoce et la

réapparition des chaleurs.

11.2.2.2.Infertilité a chaleurs irréguliéres :

Selon Thibault (1994), une vache infertile & chaleurs irréguliéres posséde des intervalles
entre deux cestrus plus courts ou plus longs. Les causes les plus évoquées dans ce cas sont les
kystes ovariens et la mortalité embryonnaire tardive ol la vache ne retourne en chaleurs
qu’aprés la régression du corps jaune .La durée du cycle s’allonge de méme coup.

I1.2.2.3.Facteurs influenc¢ant la fertilité chez la vache laitiére :

Ces facteurs sont repartis, selon I’origine, en deux groupes :
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A. Facteurs d’origine fonctionnelle :

L’ ancestrus- post-partum

L’anoestrus post-insémination.

Repeat breeding.

Maladies kystiques ovariennes (Thibault, 1994).

B. Facteurs d’origine infectieuse :

B.1 Infections non spécifiques :

e Les métrites: Flles sont responsables d’un allongement de I’intervalle vélage-
fécondation de 22j et de I’intervalle vélage-premiére insémination de 10j par apport
aux vaches saines. La fertilité est réduite dans ce cas de 12 % en premiére
insémination mais la cyclicité ultérieure n’est pas perturbée. L’influence négative de
la métrite sur la fécondité est en conséquence plus marquée lorsque d’autres
pathologies lui sont associées tel que le vélage dystocique, la rétention placentaire et
les kystes ovariens (Steffan, 1987).

e Le pyométre : Il est le plus souvent a I’origine d’une stérilité (Soltner, 2001).

B.2.Infections spécifiques :

Brucellose : Elle provoque des lésions utérines responsables, non seulement de
I’avortement et de la non délivrance, mais aussi des troubles de la fertilité. Elle ouvre la
porte & des germes secondaires source de métrite (Soltner, 2001).
Vibriose et la trichomonose : Selon Piffoux (1979), elles ont une épidémiologie
particuliére dans la p};ase précoce de la maladie, avant I’installation d’une immunité. 11
apparait :
o une vaginite et une endométrite catarrhale en cas de vibriose et de trichomonose.
o un pyométre dans le cas de trichomonose.
© unavortement.
Vaginite pustuleuse infectieuse ou IPV: Elle peut provoquer chez les vaches

’inflammation du tractus génital (vulve, vagin et utérus) déterminant une métrite

(Soltner, 2001).
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LE CHAPITRE IV :
Les facteurs de risque du post-partum et de la non remise a
1a reproduction

1. Facteurs intrinséques :

Ils sont les facteurs liés & ’organisme de ’animal et son fonctionnement
Li.Age:

L’influence de ’age sur la fertilité est certaine. Osoro et Wright (1992) ont constaté une
réduction de la fertilité avec 'augmentation du numéro de lactation, en effet, les génisses
laitieres sont plus fertiles que les vaches (Hanzen, 1994). De plus Salonien (1986) cité par
Hanzen (1994) a constaté que le vélage dystocique, le risque de mortalité prénatale ainsi que
ancestrus du post-partum sont trés fréquents chez les animaux trés jeunes tandis que Derivaux
et Ectors (1980) ont noté une augmentation.avec I’dge de la fréquence des gestations gémellaires,
des rétentions placentaires, des retards d’ifwolution utérine, des kystes ovariens, des fievres
vitulaires et des métrites.

I1.2.Génétique @

L’effet de I’hérédité sur les performances de .reproducﬁon est, d’une manicre générale,
faible (Hanset et al, 1989) malgré qu’elle joue un réle important puisque certains troubles tel que
la rétention placentaire et la fiévre vitulaire peuvent se reproduire chez le méme individu et chez
ces descendants (Derivaix et Ectors, 1980)4En plus, la sélection intense en vue de production
laitiére a accentué le probléme de 1’équilibre énergétique négatif au début de lactation ce qui
augmente le taux d’échec de I'insémination (Linn, 1990).
1.3.Etat corporel :

L’état corporel, reflétant le niveau énergétique, est estimé en lui attribuant une note qui
varie de 1 pour les vaches trés maigres & 5 pour les vaches trop grasses (Haresign, 1981). L ¢tat
corporel au vélage conditionne la fréquence des parts difficiles qui sont plus nombreux chez les
vaches maigres ou grasses que chez les vaches dont 1’état corporel est jugé satisfaisant. Les
vaches maigres sont plus disposées au risque des métrites que les vaches grasses (Steffan, 1587).
Ces derniéres sont généralement fécondées tardivement, nécessitant trois inséminations ou plus
(Nicol, 1996). De méme les vaches dont la note d’état corporel est inférieure 4 2,5 montrent
habituellement des intervalles vélage-premiére insémination et vélage-insémination fécondante
plus longs, ainsi qu'une faible fertilité 4 la premicre insémination (Haresign, 1981). Cette baisse

de fertilité survient surtout lorsque la vache cumule plusieurs pathologies au cours du post-
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partum. En effet, les vaches grasses & forte production laitiére et & numéro de lactation éleve
peuvent présenter en méme temps une combinaison de pathologies telles que les troubles
métaboliques, les mammites et les boiteries (Nicol, 1996).

L4. Production laitiére :

En début de lactation, la production du lait a une priorité dans I’utilisation des nutriments
disponibles pour supporter cette production. En général, les vaches ne peuvent pas manger
suffisamment en début de lactation, elles perdent du poids et leur capacité de concevoir est
fortement réduite. Ce n’est qu’a un stade avancé de la lactation, lorsque I’énergie ingeree est en
équilibre avec 1’énergie requise pour la production laitiere, que la fécondité¢ de la vache
s’améliore (Linn, 1990). L’accroissement de la production laitiére se traduit habituellement par
une augmentation des intervalles [vélage-premiéres chaleurs] et [vélage-premiére ins€émination
fécondante] et par une réduction de la fertilité (Hanzen, 1994).

Des conclusions opposées ont éga]'_eﬁlent été émises a 1’égard de ’effet de la production
laitiére sur les pathologies du post-partunt. Steffan (1987) a noté que la fréquence des vélages
difficiles diminue avec le niveau de la production laitiére au vélage et que ces vélages sont plus
fréquents lorsque le pic de la production laitiére est tardif ainsi que le misque d’apparition des
métrites qui s’accroit avec I’augmentation de la production laitiére. Par contre, Lakhdissi (1990)
cité par Pouillaude (1992), a constaté que la fréquence relative des endométrites diminue avec
I’augmentation de la production laitiere. Pour cerfains, le taux de la production laitiere peut
causer en plus des dystocies et des métrites (Grohn et al, 1990), I’acétonémie (Grohn et al,
1986), la figvre vitulaire (Distl et al, 1989) et les kystes ovariens (Grohn et al, 1990). Pour
d’autres au contraire ce facteur est sans influence sur le risque de rétention placentaire et de la
fidvre vitulaire (Curtis et al, 1985), des kystes ovariens et d’acétonémie (Hanzen1994).

IL5. Gestation :

L’allongement ou le raccourcissement de la gestation ainsi que son interruption par
Pinduction du vélage, peuvent influencer I’apparition des pathologies du post-partum
(Markusfeld, 1984).

L5.1. Longueur de gestation :

Selon Hanzen (2001), la longueur de gestation n’a aucun effet sur I’apparition des
métrites. Par contre, Markusfeld (1984) a conclu que les génisses ayant une gestation longue ont
un risque relativement plus élevé de développer des métrites par rapport a celles ayant une
gestation plus courte. I a conclu aussi que les vaches ayant une gestation courte ont plus de

risque de rétention placentaire que celles a gestation plus longue.



L5.2.Induction du vélage :

D’aprés Markusfeld (1984), les génisses et les vieilles vaches chez qui la parturition a été
déclenchée ont un plus grand risque d’avoir une rétention placentaire ou de développer une
métrite.

1.6. Vélage et la période périnatale :

Ce sont des moments préférentiels d’apparition des pathologies métaboliques et non
métaboliques susceptibles d’étre, & moyen ou a long terme, responsables d’infertilite et
d’infécondité (Hanzen, 1994).

1.6.1. Accouchement dystocique :

Il entraine des retentions placentaires, un retard d’involution utérine et des meétrites
(Nicol, 1996). Il augmente le risque de la production laitiére au cours du premier mois de la
lactation et il détermine la fréquence des pathologies du post-partum ainsi que les performances
de reproduction ultérieures des vaches (Hanzen, 1994).

L6.2. Gémellité :

Elle raccourcit la durée de la gestation. Elle augmente la fréquence des avortements, des
accouchements dystociques (Hanzen, 1994), des rétentions placentaires (Nicol, 1996), de la
mortalité périnatale et des métrites (Hanzen, 2001). Elle entraine des retards de Iinsémination ce
qui réduit la fertilité des vaches laitiére (Eddy et al, 1991) cité par Hanzen (1994).

1.6.3. Mortalité périnatale :

Les vaches et les génisses qui vélent d’un veau mort-né sont plus disposées aux
retentions placenta.irés ou au développement d’une métrite (Vallet et al. 1987) mais sans risque
sur la fécondité et sur la fertilité (Nicol, 1996).

L7. Rétention placentaire :

Elle perturbe facilement le puerpérium et allonge la durée de I’involution utérine
(Deivaux et Ectors, 1980). Elle constitue un facteur de risque de métrites, d’acétonémie, de
déplacement de la caillette et des kystes ovariens. Elle entraine une infertilité et une infécondite.
Ses effets négatifs sur les performances de la reproduction n’ont pas été unanimement reconnus
et peuvent entre autre dépendre de la présence des complications du post-partum ou de la durée
de rétention placentaire (Hanzen, 1994). Selon Hanzen (2001), il existe une association €troite
entre la rétention placentaire et ’infection du tractus génital et il y a plus du risque d’avoir une
infection utérine si la durée de rétention placentaire est allongée.

1.8. Involution utérine :
C’est le retour de I'utérus, aprés la parturition, & un état pré gravidique autorisant a

nouveau I’implantation d un ceuf, elle conditionne la fertilité ultéricure de la femelle
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parce que d’une part, elle doit étre compléte pour qu’une nouvelle gestation puisse avoir lieu et
d’autre part, les cbmplications qui découlent de son évolution pathologique vont a I’encontre
d’un pouvoir reproduCteur normal (Badinand, 1981). Tandis que, Temant et Peddicord (1968)
cité par Hanzen (1994) ont montré qu’en absence de métrites, le retard d’involution utérine ne
réduit pas la fertilité ultérieure de la vache. |

Tl existe une association entre le retard d’involution utérine et'la présence d’une infection utérine.
11 est difficile de déterminer laquelle de ces deux pathologies constitue la cause ou I’effet mais le
degré de I’involution cervicale conditionne le degré de contamination de 1'utérus et celui de
’élimination de cette infection (Hanzen, 2001).

L9. Infection du tractus génital :

Les endométrites ou les métrites s’accompagnent d’infertilité et d’infécondité et d’une
augmentation du risque de réforme. Elles sont responsables d’anoestrus, d’acétonémie, de
lésions podales ou encore de kystes ovariens (Hanzen, 1994). Selon Bazin (1986) cité par
Pouillaude (1992), les vaches ayant subies une infection utérine au début du post partum sont
plus sujettes 4 la maladie ovarienne kystique par la suite. Hanzen (2001) a infirmé I"existence
d’une telle relation entre kyste ovarien et infection utérine.

L10. Kystes ovariens :

La manifestation par I’animal d’une pathologie kystique accroit le risque de reforme et
entraine une infécondité et une infertilite (Hanzen, 1994).

I.11. Maladies métaboliques :
L11.1. Fievre vitulaire -

Elle constitue un facteur de risque d’accouchements dystociques (Grohn et al, 1990) et de
pathologies du post-partum puisque L’hypocalcémie peut entrainer une inertie utérine et une
rétention placentaire (Hanzen, 1994). Mais Hanzen (2001) a rapporté qu’il n’y a aucune relation
entre I’hypocalcémie et les infections utérines.

L11.2. Acétonémie :

Markusfeld (1987) cité par Hanzen (1994), a constaté l’apparition des retentions
placentaires et des métrites en présence de cétose. La cétose et la métrite apparaissent a la faveur
de facteurs communs sans lien direct entre ces deux états (Steffan, 1987).

Autres que les métrites et rétention placentaire, les kystes ovariens et le retard des
premiéres chaleurs sont observés sur les vaches en bilan énergétique négatif s’accompagnant
d’une ovulation plus tardive. L’aptitude & une reproduction normale est liée au déficit

énergétique puisque les vaches les plus tardives & étre cyclées sont celles qui ont accusé le plus

58



grand déficit énergétique, perdu le pius de poids et consommé le moins de matiére séche (Nicol,
1996).
1.12. Mammites :

Les mammites durant la période du post-partum ont une fréquence d’apparition assez
variable qui s’étale de 8% & 14% selon les troupeaux (Vallet et al, 1987). Elles augmentent
beaucoup plus le risque d’apparition des retentions placentaires et des kystes ovariens que des
métrites et des maladies métaboliques (Bazin, 1986).

1.13. Boiteries :

Les boiteries n’atteignent que 7,6% des vaches. Elles peuvent perturber le post-partum

mais & des degrés tres faibles (Steffan, 1987).
IL. Facteurs extrinséques :

Sont tout les facteurs liés a I’entourage de I’animal.

IL.1. Non réussite de insémination aun cours du post-partum :

Dans certains cas les vaches reprennent normalement leur cycle sexuel aprés le velage
mais elles ne seront pas gestantes & cause de la non réussite de 1’insémination qui est influencée
par plusieurs facteurs dont nous citons :
1.3.3.1.Facteurs individuels : Parmi lesquels nous trouvons : I’4ge, la génétique ; la production
laitiére, I’accouchement dystocique... ...... etc (Hanzen, 1994).

L3.3.2.Facteurs collectifs :

o La politique de ’insémination au cours du post-partum : L’obtention d’une
fertilité et d’une fécondité optimale dépend du choix et de la réalisation d’une
premiére insémination au meilleur moment du post-partum (Etherington et al,

1985). 11 faut toujours respecter I’intervalle moyen de 12h entre la détection des

chaleurs et I’insémination (Rankin et al, 1992), le moment d’insémination

artificielle conditionne 1’absence de fertilisation ou de fertilisation anormale
conduisant & une augmentation de la mortalité embryonnaire précoce (Hunter,

1985).

o Le lieu de I’insémination : En réalité pour avoir le maximum de réussite, il faut
que I’inséminateur soit capable de déposer la semence dans ’utérus de la vache,
rapidement et avec un minimum de traumatisme au cervix et a I’endometre
(Segin, 1984).

o La qualit¢ de la semence: Toute la chaine de production de la semence

notamment la récolte, la dilution et la congélation du sperme doit concorder avec
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les normes internationales dans les centres de ’insémination artificielle et chez les
inséminateurs (Gilbert, 1995).
I1.2. Détection des chaleurs :

Elle constitue un des facteurs de risque les plus importants de fécondité mais également
de fertilité puisqu’en dépendent non seulement de I'intervalle ente le vélage et la premiére
insémination mais aussi des intervalles entre inséminations et le choix du moment
d’insémination par rapport au début des chaleurs (Hanzen, 1994). Le critére « intervalle vélage-
premiére chaleur » est un moyen trés fiable d’apprécier la qualité de la détection par I'éleveur,
une bonne proportion de chaleurs détectées a 45j est le signe de bonne observation, se faisant au
moins en deux périodes, la premiére avant la traite et la deuxiéme le soir aprés la traite et le repas
(Nicol, 1996). Une insuffisance de la détection des chaleurs ou de I'interprétation de leurs signes
est vraisemblablement & I’origine du fait que 4% 4 26% des animaux ne sont pas en chaleurs lors
de leurs inséminations (Hanzen, 1994).

I1.3. Saison :

I effet de la saison sur la fertilité peut s’exercer par une modification de la fréquence des
pathologies du post partum (Hanzen, 1994). Grohn et al (1990) ont observe, a P'inverse des
retentions placentaires, I’apparition plus fréquente de 1’ancestrus, des métrites et des kystes chez
les vaches accouchant au cours des mois de septembre a février qu’au cours des mois allant de
mars a aoQt. Tandis que Hanzen (2001) a constaté une diminution du risque d’infection utérine
lorsque les vélages sont au cours des mois de septembre a novembre. Badinand (1981), a observé
une involution utérine plus rapide chez les vaches vélant au cours des mois d’ét¢ ou d’automne
qu’au cours d’hivers et début de printemps. Et Gilbert et al (1995) rapportent que I’intervalle
vélage-premiére insémination est plus long en printemps qu’en automne.

L’effet de la température sur les performances de reproducﬁon se traduit par une
diminution des signes des chaleurs, par la diminution de la progésteronémie qui est
significativement plus basse en été qu’en hivers ou par une réduction du taux basal ainsi que de
la libération pré ovulatoire de LH. Cet effet est, cependant, non confirmé par une ¢tude
antérieure (Hanzen, 1994).

IL.4. Type de stabulation :

La liberté de mouvement acquise par les vaches en stabulation libre est de nature a
favoriser la manifestation de I’cestrus et sa détection ainsi que la réapparition plus précoce d’une
activité ovarienne aprés le vélage. Le type de stabulation modifie également I’incidence des

pathologies au cours du post-partum (Hanzen, 1994).
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IL.5. Taille du troupeau : , .
La fertilité diminue avec la taille du troupeau (Taylor et al, 1985) ceci est sans doute
imputable au fait que la premiére insémination est habituellement réalisée plus précocement dans

ces troupeaux entrainant une augmentation de pourcentage de repeat breeders. Ce facteur peut

~ également ou non influencer la qualité de la détection des chaleurs (Hanzen, 1994).

I1.6. Alimentation :
La suralimentation, 1’alimentation insuffisante ou mal équilibrée sont les causes de

nombreux troubles de la reproduction dans un élevage bovin et représentent Iorigine des
ancestrus anormalement prolongés apres le vélage (Enjalbert, 1998).
11.6.1. Alimentation énergétique :

Les déficits énergétiques sont fréquents en élevage bovin, ils sont apprécics a ftravers
J’amaigrissement des vaches au début de la lactation grice a la notion de I’état corporel. La
détérioration des performances aprés le vélage se traduit par un mauvais ctat corporel dont
I'influence sur la reproduction reste modeste lorsque la diminution de la note de 1’état corporel
est inférieure & 1 point (échelle de 0 & 5) et devient importante lorsqu’elle atteint ou dépasse 15
point. Il y a plusieurs hypothéseé sur le mode d’action du déficit énergétique sur la reproduction ;
elles font appel aux roles de plusieurs hormones (insuline, SGF : insuline like growth factor,
GH) pour donner les résultats suivants : '

e La diminution de la sécrétion de GnRH par I’hypothalamus (Terqui et Chupin,

1982). " '

e La diminution de la sécrétion de LH par I’hypophyse.

s . Un ralentissement de la croissance folliculaire donc un retard d’ovulation.

e TUne faible sécrétion de la progestérone par le corps jaune donc un taux faible de

réussite en premiére insémination. |

Une moindre réceptivité des ovaires & la séerétion de LH ce qui affecte ’expression des
chaleurs. 1l était longtémps considéré qu’une vache doit &tre en bilan énergétique nul ou positif
pour avoir une cyclicité ovarienne normale, des résultats expérimentaux montrent que la
premiére ovulation peut survenir alors que le déficit énergétique est encore trés négatif
(Bnjalbert, 1998). |

Le déficit énergétique trop élevé peut étre 1i€ & la nature de la ration, & un niveau de
consommation insuffisant ou & une mauvaise utilisation des aliments par les animaux (Enjalbert,
1998).

L’exceés énergétique au cours du tarissement et en début de lactation favorise la stéatose

hépatique qui perturbe le métabolisme des hormones sexuelles et donne le syndrome de la vache
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grasse origine des difficultés de vélage, des non délivrances et de ’acétonémie (Nicol, 1996).
Daprés Steffan (1987) les vaches en suralimentation ou en sous alimentation au tarissement ont
plus de risque de développer une métrite.

I1.6.2.Alimentation azotée :

Les carences azotées sont impliquées dans les troubles de la reproduction lorsqu’elles
sont fortes et prolongées; un déficit d’azote dégradable entraine indirectement un déficit
énergétique par une moins bonne digestion ruminale (Enjalbert, 1998).

Les excés azotés sont plus fréquemment invoqués comme facteur de réduction des
performances de reproduction. Lorsqu’il sagit d’un excés d’azote non dégradable, il agisse par
le biais d’un accroissement du déficit énergétique. Les conséquences d’un excés d’azote
dégradables sont les plus fréquentes et sont

o Déficit énergétique accru (en raison d’énergie consommée par le foie pour transformer
I’ammoniac en urée) et suite a la circulation d’urée et d’ammoniac il aura :

-Un effet cytotoxique potentiel sur les spermatozoides et I’ovocyte
- Une diminution du PH utérin (mort des spermatozoides).
- Une diminution du taux de progestérone sanguin.

e Ces excés ont plusieurs effets sur le post-partum de la vache tel que: I’apparition des
métrites, des kystes ovariens...etc. Elles peuvent étre dues & un mauvais choix de
complément azoté ou & une mauvaise appréciation de certains ensilages d’hérbe ou a
I’herbe jeune (Enjalbert, 1998).

11.6.3.Alimentation minérale et vitaminique :

- Avant le vélage les carences en magnésium, en sélénium (Nicol, 1996), en vitamine A et en
iode favorisent la non délivrance (Dérivaux, 1981).

- Les carences en cuivre et zinc diminuent les défenses utérines.

- Le déficit en phosphore, en vitamine E + sélénium et en beta-caroténe contribuent a
’augmentation de la fréquence des formations kystiques (Nicol, 1996).

11 faut donc, controler I’apport minérale et vitaminique dans 1’alimentation par :

- Une complémentation par un aliment minérale et vitaminé (AMV ) adéquat aux besoins
d’animaux

- Une teneur d’AMV en sodium, en magnésium, en oligo-éléments et en vitamines.

- Un mode de conservation et de distribution d’AMYV correct (Enjalbert, 1998).

En conclusion, 1’obtention de bonnes performances de reproduction en élevage bovin ne
peut se faire sans la maitrise de I’alimentation qui se réalise par le rationnement pendant le

tarissement et au début de lactation (Enjalbert, 1998). Ceci en respectant les régles suivantes !
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- Tarir en bon état corporel (note d’état entre 3 et 4).

- Eviter toute suralimentation énergétique ou azotée.

- Séparer les taries jusqu’au jour du vélage.

- Maintenir la taille des papilles et du rumen (50% de la ration doit contenir des fibres longues
comme La paille ou foin épié€) (Nicol, 1996).

- Assurer un bon transit alimentaire en réalisant une préparation 10j a 15j avant le vélage (Nicol,
1996) et éviter de changer le régime alimentaire aux alentours de la saillie ou de I’insémination

artificielle (Haresign, 1981).
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CHAPITRE V :

La maitrise du cyele :

I. Introduction :

Pour le contréle de la croissance folliculaire et de la durée de vie du corps jaune, de
nombreuses hormones, utilisées seules ou associées, permettent d’induire 1’ovulation afin
d’obtenir une fécondation aprés une insémination sur chaleurs observées ou a I’aveugle a des
moments bien précis aprés I’arrét du traitement (Odde, 1990).

Cette maitrise de cycle comporte :

> La synchronisation dont le but est zootechnique, consiste a grouper les chaleurs.
» L’induction des chaleurs pour un but thérapeutique lorsque ces derniéres n’apparaissent

pas spontanément (Soltner, 2001).

II. Intéréts de la maitrise du cycle : cette technique permet :

e D’organiser le travail.

e De grouper les mises bas.

e De provoquer la rupture de I’ancestrus

e D’induire les chaleurs en toutes saisons.

o Drutiliser de facon judicieuse I’insémination artificielle, sans surveiller les chaleurs.

e D’obtenir des vélages plus précoces (Gilbert, 1995).

e Ft d’augmenter le taux de réussite de I’insémination artificielle (Thibault, 1994).
I11. Protocoles de la maitrise du cycle :

Le choix de la technique de synchronisation dépend de I’activité ovarienne des femelles
a traiter.

II1.1. Utilisation des prostaglandines :

L’effet lutéolytique de la prostaglandine est reconnu depuis 1972/1973 (Lauderdale et al,
1974) donc I’administration de PGFy, entre 5™ et 17°™ j du cycle sexuel provoque la
régression du corps jaune mais malgré la lutéolyse rapide (24h), I’intervalle entre I’injection et
les chaleurs varie et dépend du stade de la croissance folliculaire au moment du traitement. Pour
avoir plus d’efficacité, le protocole de synchronisation consiste a pratiquer deux injections de 11]
a 14j d’intervalle. Dans ce cas la plupart des vaches expriment des chaleurs entre 48h et 96h
aprés 'arrét du traitement et peuvent &tre inséfninées 4 ’aveugle 72h et 96h plus tard. Le
traitement avec les prostaglandines est le moins cofiteux mais il ne peut étre utilisé que sur des

vaches cyclées (Grimard et al, 2003)
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I11.2. Association de prostaglandines, progestérones et PMSG :

- Dans le cas o0 les vaches ne sont pas cyclées, il est préférable de s’adresser a un
{raitement combiné qui consiste 4 administrer un progestagéne ou de la progestcrone par voie
orale, ou bien, sous forme d’implant ou de spirale vaginal durant 9j a 12j. Une injection de
prostaglandines 2j avant la fin du traitement progestatif est destinée a induire la régression
lutéale des vaches présentant un corps jaune. Une injection de 500 Ul a 700 UI de PMSG au
méme moment stimule la croissance folliculaire des femelles dont les ovaires sont inactifs
(Orban, 1980).

I11.3. Utilisation de GnRH :

La GnRH agit directement sur I’antéhypophyse pour induire une libération transitoire de
LH et de FSH pendant 2h ou 3h. Cette hormone est indiquée pour relancer I"activité cyclique des
vaches qui ont des décharges de LH insuffisantes. La repense au traitement a base de GnRH
(induction de I’cestrus) dépend du stade de la vague folliculaire au moment de son
administration. 11 est donc indispensable de renouveler le traitement 10j & 15j d’intervalle pour
obtenir une plus grande efficacité (Ennuyer, 2000).

I11.4. Utilisation de la progestérone associée ou non a la PMSG :

Un traitement de 12j 4 base de progestérones associées a des cestrogenes au début du
traitement permet d’induire 1’cestrus chez la plus part des vaches en ancestrus. La progestérone
exerce un rétrocontrdle négatif sur la GnRH. L’cestradiol libéré au début, soit a partir d’une
capsule dans les dispositifs vaginaux soit par une injection préalable a la pose d’un implant,
inhibe la production de FSH et entraine la disparition de la vague folliculaire en cours ;
I’émergence d’une nouvelle vague folliculaire se produit 3j & 5j plus tard, dés la baisse du taux
des cestrogénes. Au moment du retrait du dispositif, la GnRH libérée a la suite de la chute du
taux de progestérone provoque une augmentation de la fréquence des décharges de la LH,
permettant I’ovulation du follicule dominant. Chez les vaches a haut potentiel laitier, en état
corporel insuffisant au vélage et dont la décharge de LH est insuffisante une administration de
400UT & 500U de gonadotrophines chorioniques (PMSG) doit étre réalisée au moment du retrait
du dispositif (Ennuyer, 2000).

I11.5. Association cestrogénes/ progestagéne/ eCG :

Cette association agit a la fois sur la croissance folliculaire et sur la durée de vie du corps

jaune (Driancourt, 2001).
II1.6. Procédés GPG :
Ce procédé consiste a associer la GnRH et la PGF,, pour induire et/ou synchroniser les

chaleurs chez les vaches laitiéres. L’administration de GnRH élimine les gros follicules en
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provoquant leur atrésie ou leur ovulation. Elle permet le développement d’une nouvelle vague
folliculaire dans les 3j 4 4j aprés le traitement quelle que soit le stade du cycle oestral.
L’injection de PGF,, 6 aprés I’administration de la GnRH permet au follicule dominant d”ovuler
en provoquant la lutéolyse d’un éventuel corps jaune, par conséquent, ce traitement aboutit 4 une
meilleure synchronisation des oestrus sans modifications de la fertilité¢ (Twagiramungu et al,
1994).
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I. Objectifs d’étude :

Les vétérinaires considérent le post-partum (PP) des vaches laitiéres comme un stade tiés
critique, puisque I’augmentation du risque d’apparition des maladies infectieuses et métaboliques
est trés fréquente pendant cette période ce qui entraine des pertes économiques considérables
avec une réduction plus ou moins marquée de la fertilité. Notre travail consiste a étudier le post-
partum d’un échantillon de vaches laitiéres (VL) de la région de la METIDJA en essayant
d’atteindre les objectifs suivants : |

o Noter les éventuels troubles (organiques ou fonctionnels) apparaissant pendant le
PP et estimer leur influence sur la reprise de 1’activité reproductrice de la VL.

o Etudier I’effet des traitements hormonaux sur la reprise de I’activité reproductrice
dela VL.

o Evaluer et analyser les paramétres de reproduction des VL de la Mitidja en
s’intéressant surtout a I’intervalle vélage-insémination fécondante [V-If].

o Etudier quelques facteurs qui peuvent perturber le PP et éviter I’installation d’une

nouvelle gestation et mettre en évidence la présence d’une telle action.
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I1. Matériel et méthodes:
I1.1. Cadre d’étude :

Notre travail est réalisé dans le cadre d’un suivi de reproduction en période du PP chez

des VL de 6 fermes de la région de la METIDJA (05 fermes de la wilaya de BLIDA et 01 de la

wilaya de MEDEA). Ces fermes sont foutes agrées ce qui nous a permit d’éliminer | “influence

des maladies infectieuses, telles que la brucellose et la tuberculose, sur la reproduction de leurs

vaches.

11.2. Période d’étude :

Le suivi individuel débute lors de la mise bas, se poursuit pendant le PP et prend fin lors

palpation transrectale, d’une nouvelle gestation 3 mois en moyenne

on. Le suivi individuel des VL était de 150j pour celles dont les

de la confirmation, par une
aprés la derniere inséminati

paramétres de reproduction &taient normaux; les VL que nous avons suivi au-dela de cette durée

ont été considérees anormales. La période de notre étude, concernant toutes les VL faisant sujet
d’un suivi, s’étale du 01 juin 2005 jusqu’au 04 septembre 2006.
11. 3. Région d’étude :
I11.3.1. Situation géographique :
La répartition géographique de fermes étudiées est représentée dans Je tableau V1.

Tableau VI : Répartition des fermes étudiées selon leurs situations géographiques.

N° de Ferme | Wilaya Nom de la région
01 TBLDA | ZAOUIA |
02 “BLIDA | Routede CHREA
Tmm
o4 | BLIDA | GUEROUAOUE
— 5 | BLIDA | OULED EL CHBEL |
MEDEA | BENI SLIMAN |

I1. 3. 2. Climat :

Le climat est le méme pour les 06 fermes étudides. 1l est de type méditerranéen.
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I1.4. Présentation des élevages étudiés :

Nous allons donner dans cette partie des renseignements concernant les batiments, les
animaux et la conduite d’élevage au niveau des 06 fermes étudiées.
11.4.1. Renseignements sur les batiments :

Tableau VII : Renseignements sur les batiments des fermes étudiées.

N°de | Typede Air de Litiére Salle de | Hygiéne du
ferme | stabulation | stabulation Type Ren vélage batiment
. Non - - -
01 Mixte ] Paille 2 fois / Absente | Insuffisante
spacieux
Sciure de
02 Entravée Spacieux boi 2 fois /] Absente | Insuffisante
0is
Non .
03 Mixte . Paille Irrégulier | Présente | Insuffisante
spacieux
) Sciure de
04 Entravée Spacieux boi 2 fois /j Absente | Insuffisante
0is
Sciure de
05 Entravée Spacieux g 2fois/j | Absente | Insuffisante
ois
Non .
06 Entravée ) Paille 2 fois /j Présente | Insuffisante
spacieux

Ren : Renouvellement de la litiére.
I1.4.2. Renseignements sur ’alimentation et ’abreuvement :

Dans toutes les fermes que nous avons étudiées, la ration alimentaire est basée sur le
fourrage et le concentré, distribuée 2 fois/j (Tableau VIII). L’abreuvement est automatique dans
4 fermes (01, 03, 05 et 06) par contre, le reste des fermes assure 1’abreuvement de leurs animaux

2 fois/j.
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_ Tableau VIII : Renseignement sur I’alimentation dans les fermes étudices.

Composition de I’aliment
N° de Ration alimentaire
commercialisé
ferme
Composition Quantité Concentré Additif
T : foin + F-vert + C T:2Kg/j/VL
) Orge, mais, )
01 PP : foin + C + F-vert PP : 8Kg/VL/j Soja et CMV
sSon.
HR : foin HR :pasde C
Méme pour tous les )
T :4Kg/j/VL Mais, son,
02 stades : Foin, paille, C, F- Soja et CMV
PP/HR:10 4 13Kg/;/VL | pain
vert
T: 2Kg/j/VL
T :paille+C ] Soja, CMV-et
03 PP/HR: 8Kg/j/VL Mais et son
PP/HR : foin + F-vert+ C sel.
T : paille+ C T:4Kg/j/VL Mais, son et ) ;
04 . . Soja et CMV
PP/HR : C + foin + F-vert | PP/HR: 14Kg/j/VL pain
T : paille+ C T:2Kg/j/VL
05 Son et mais | Soja et CMV
PP/HR : foin + F-vert + C | PP/HR : 10Kg/;/VL
T : paille+C T:3Kg/j/VL . Son, mais et
06 ) ] ) Soja et CMV
PP/HR : foin + F-vert + C | PP/HR: 12Kg/;/VL pain '
T : Tarissement PP : Post-partum HR : Hors de reproduction C : Concentré
CMYV : Complexe minéralo-vitaminique VL : Vache laitiére F : Fourrage
¥ 11.4.3. Renseignements sur les animaux des élevages étudiés :
Tableau IX: Renseignements sur les animaux des élevages étudiés
N° de Effectif Type de Type de la
ferme VL G T Ve/Vel z production saillie
01 10 10 4 6 30 Laitiere 1A
02 17 03 1 12 33 Laitiere JA
03 80 12 8 70 170 Mixte SN
04 28 5 2 17 52 Laitiére IA+SN
05 29 5 1 18 53 Laitiére IA
06 45 14 2 7 78 Laitiere IA+SN
VL : Vache laitiére G : Génisse T : Taureau Ve/Vel : Veau et velle
IA :linsémination artificielle SN : Saillie naturelle
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11.4.4 Présentation de I’échantillon :

Tableau X : Présentation de 1’échantillon étudié.

N° de | Nombre | Race de VL 1 Synchronisation | Induction des Chaleurs
ferme | de VL chaleurs naturelles
01 9 4 Holstein IA - Non 5 VL :PGF 3VL

3 MB 1 VL : Implant
2BA |
02 14 14 Holstein IA Non Non 14 VL
03 8 6 Holstein SN Non Non 8VL
2 MB |
04 9 8 Holstein IA Oui 7 VL : PGF 0
1 MB 2 VL : Implant
05 11 11 Holstein IA Oui 6 VL : Implant 0
5VL: PGP
06 13 7 Holstein IA Non 7 VL : Spiral 6 VL
6 MB ‘
VL : Vache laitiére MB : Montbéliarde BA : Brune des alpes 1: Insémination
[A : Insémination artificielle SN : Saillie naturelle ) PGF : Prostaglandines

I1.4.5. Renseignements sur la détection des chaleurs :

Tableau XI : Renseignements sur la détection des chaleurs dans les élevages étudiés

N° de ferme Détection des chaleurs
01 Irréguliére
02 Réguliere
03 ‘ Irréguliére
04 Absence de détection
05 Absence de détection
06 Irréguliére

I1.5. Protocole d’étude :
Notre étude consiste en un suivi des VL durant une période allant du jour de la mise bas
jusqu’a la confirmation d’une nouvelle gestation faite par le vétérinaire praticien, en plus du

recueil d’informations sur les données zootechniques des fermes étudiées, y compris



|’alimentation donnée aux VL aux différents stades physiologiques, fait & I’aide des éleveurs.
Cette étude s’est déroulée en 05 contrdles durant les quelles, nous avons recueilli les différentes
informations dans 2 fiches de renseignements :

e Une fiche de renseignements sur les fermes étudiées (Annexe n°01)

e Une fiche de renseignements sur les VL suivies (Annexe n°02).
Les 05 contrdles sont :
- Premier contrdle : nous nous somme intéressés, dans notre premiére visite, aux données
zootechniques concernant les batiments, les animaux des fermes a étudier et leur alimentation et
aux informations sur les vaches laitiéres en fin de gestation relatives a leur age, leur race, la note
de leur état corporel, les éventuels antécédents pathologiques et & la nature de la saillie.
- Deuxiéme contrdle : il est effectué le jour ou le lendemain de la mise-bas. Nous avons
enregistré ce jour la :

e La date de la mise-bas.

e Le type de la mise-bas.

e La présence ou non d’une délivrance.

e La présence éventuelle d’une pathologie puerpérale métabolique telle que : La fievre

vitulaire et I’acétonémie.

e La conduite tenue par le vétérinaire en cas de problémes.
- Troisiéme contrdle : 11 est réalisé durant notre visite qui a eu lieu entre le 30°™ j et le 40°™
aprés le part, afin de contrdler I'involution utérine et de noter la présence éventuelle d’une
métrite ainsi que la date des premiéres chaleurs.
- Quatriéme contrdle : Notre quatriéme visite a eu lieu aprés I’insémination de la VL suivie, en
présence du vétérinaire qui nous a communiqué les dates d’apparition des chaleurs et des
inséminations ainsi que la nature de celles-ci.
- Cinqui¢me contrdle : La derniére visite est réalisée aprés trois mois de chaque insémination

afin de confirmer ou infirmer la gestation.
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IT1. Résultats :
I11.1. Description des variables étudiées et présentation des résultats :

Nous avons étudié deux types de variables, une étude descriptive qui a concerné des
variables relatives a des pathologies du vélage et & des pathologies puerpérales ou du PP, et des
variables relatives a des facteurs susceptibles d’exercer un effet au cours de la période
d’observation (vélage-nouvelle gestation).

I11.1.1. Variables relatives a des pathologies du vélage et du PP :

Les variables relatives a des pathologies du vélage, des pathologies puerpérales ou du PP
sont en nombre de 06 & savoir : Les dystocies (Dy : Vélage difficile, nécessite une intervention
humaine), la rétention placentaire (RP : Non délivrance au-dela de 24h), La fievre vitulaire
(FV : Syndrome de la vache couchée dans les jours qui suivent le part, en absence de
traumatismes), le retard d’involution utérine (RIU: Déroulement anormal de l’involution
utérine), les métrites
(M : Présence d’écoulements vulvaires purulents) et le corps jaune persistant (CJP : Détection
d’un corps jaune chez des vaches en anoestrus et non gestantes) (Tableau XIII).

TI1.1. 2. Variables relatives a des facteurs ayant un effet sur le PP :

Les facteurs ayant un effet sur le PP que nous avons étudié sont I’age, la saison de vélage
(SV), le type de vélage (TV), le nombre des veaux (NV), les antécédents pathologiques (AP),
I’alimentation, 1’état d’embonpoint, la nature des chaleurs (NC) et la nature d’insémination (ND).
Ils sont inscrits dans I’annexe n® 03. Touts ces facteurs plus la détection des chaleurs sont étudiés
dans le tableau XII. Ces facteurs seront, pour la facilité de la présentation, répartis en 2
catégories : Facteurs intrinséques et facteurs extrinseques propres aux ¢levages.

Nos vaches sont dgées de 2ans a 6ans ; Pour étudier I’effet de I’age sur ’apparition des
troubles du vélage et du post-partum et sur les parametres de reproduction nous les avons répartis
en 02 catégories, I’'une comporte les vaches dgées de 2 ans a 5 ans et I"autre celles dgées de plus
de 5 ans.

Pour le facteur alimentation les vaches étudiées sont divisées en 2 troupeaux, 1’un
regroupe des vaches qui regoivent une ration comportant une quantit¢ de concentré entre
8 et 10 kg/j (les vaches des fermes 01 et 03, équivalent de 17 VL) que nous appelons ferme C
(concentré), et I’autre représente les fermes qui distribuent une quantité de concentré plus élevée,
entre 10 et 14 kg/j, ces fermes sont les fermes N° : 02, 04, 05 et 06 avec un nombre de VL relatif

4 47. Ce deuxiéme troupeau est appelé ferme PC (plus de concentre).
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Concernant I’étude de la détection des chaleurs, nous avons regroupé les fermes selon la
_maniére de la détection : _ o
- Réguliére (cas de ferme N° : 02 qui comporte 14 VL).
- Trréguliére ou absente (cas de ferme N°: 01,03, 04, 05 et 06 ce qui correspond & une
somme de 50 VL).

Tableau XII : Etude des variables relatives & des facteurs qui peuvent perturber le PP dans le

cheptel étudié.
Variables Pourcentages
Age 2 3 4 5 6
(an) 3,1% 23,4% 28,1% 23,4% 21,9%
(2 /64) (15/ 64) (18/ 64) (15/ 64) (14 /64)
SV ETE AUT HIV PRT
21, 9% (14 /64) 43,75% (28 /64)  23,43%(15/ 64)  10,9%(7/ 64)
TV Eu Dy
93,75% (60/ 64) 6,25%(4 /64)
NVe 1 2
98,44% (63/ 64) 1,56% (1/ 64)
AP AP Ag})o\gs{t\rus RP FV RIUM
39,06%  63% 36% 12% 16% .
(25/64) (9/25) (9/25) (3/25) (4/25)
Alimentation Ferme C Ferme PC
26,56% (17 / 64) 73,44 %(47/64)
Etat Bon moyen mauvais
d’embonpoint (3-3,5) (2,5-3) (<2.5)
53,12% (34/ 64) 43,75% (28/ 64) 3,12% (2/ 64)
NC CN CI
48,44% (31/ 64) 51,6% (33/64)
NI SN IA
12,5% (8/ 64) 87,5% (56/ 64)
Détection des | Réguliere Irréguliére ou absente
chaleurs 21,87% (14 /64) 78,13% (50 /64)
SV : Saison de vélage AUT : Automne HIV : Hivers PRT : Printemps

TV : Type de vélage

FV : Fiévre vitulaire

NC : Nature des chaleurs

CI : Chaleurs induites

IA : Insémination artificielle

CN : Chaleurs

Eu : Eutocique

naturzlles

AP : Antécédents pathologiques
SN : Saillie naturelle
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Dy : Dystocie
RIUM : Retard d’involution utérine et métrite

ETE : été

NI : Nature d’insémination
NVe : Nombre de veaux

RP : Rétention placentaire
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Figure 23: Répartition des vaches étudiées selon le type de leur vélage.
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Figure 24 : Répartition des vaches étudiées selon le nombre de leurs veaux.
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Figure 26 : Répartition des vaches étudiées selon la quantité de concentré contenue
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Figure 27: Répartition des vaches étudiées selon leur état d’embonpoint.
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Figure 28 : Répartition des vaches étudiées selon la nature de leurs chaleurs.
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Figure 29: Répartition des vaches étudiées selon la nature de leur insémination.
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L’age moyen des vaches étudiées est de 3ans et 48 jours. Le nombre des vaches dont
I’4ge est de 3, 4, 5 et 6 ans est presque équitable. Le taux des VL agées de 2an est le plus faible
(3,1%).

Dans la spéculation laitiere la gémellité est un phénomene rare puisque une seule vache, parmi
les 64 VL, a eu 2 veaux en une scule gestation, son pourcentage correspond a 1,56%. La majorité
des vaches suivies ont vélé naturellement (93,75%) et elles n’ont eu qu’un seul veau (98.44%) ;
43,75% ont vélé en automne (AUT) et le pourcentage de celles ayant vél€ en été (ETE) et en
hivers (HIV) est presque équitable (21,9 % et 23,43% respectivement). Pour le printemps (PRT)
nous avons noté un faible taux relatif a 10,9%. Leur état d’embonpoint au moment du vélage été
bon pour 53,12% et moyen pour 43,75%. 73,44 % recevaient plus de 10 Kg du concentré par
jour.

36% de vaches suivies avaient présenté auparavant un anoestrus.

Nous avons choisi de présenter les résultats pour chaque ferme puis pour la totalit¢ du
cheptel étudié pour pouvoir gestionner la reproduction de chaque ferme et de I’ensemble des
fermes étudiées.

Les vaches de la ferme 03 sont éliminées pour certaines parties de I’étude a cause de la
non disponibilité d’informations sur leurs inséminations. Cette ferme saillie ses vaches avec le
taureau sur chaleurs naturelles, elle fait sortir les animaux pour 1’accouplement uniquement
pendant le printemps et 1’été, donc il n’est pas possible de préciser le numéro de 1’insémination
qui était fécondante surtout que I’effectif de cette ferme est important (90animaux entre VL,

génisses et taureaux).
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111.2. Etude de troubles du vélage et du PP :

Les résultats concernant les pathologies du vélage et du PP sont regroupés dans le
tableau XTII.

Tableau XIII : Fréquence des dystocies et des pathologies du PP chez les vaches étudices.

N° de ferme
et nombre de Dy RP FV RIU/M cJp
VL
01 0 22,22% 0 22,22% 22,22%
(09) (2/9) (2/9) (2/9)
02 0 50% 7.14% 7,17% 0
(14) (7/ 14) (1/ 14) (1/14)
03 12,5% 62,5% 37.5% 25% 0
(8) (1/8) (5/8) (3/8) (2/ 8)
04 0 44,44% 0 33,33% 0
9 (4/9) (3/9)
05 9,09% 45,45% 0 9,09% 0
(11) (1/11) (5/11) (1/11)
06 15,38% | 23.07% 0 15,38% 0
(13) (2/13) (3/13) (2/13)
x 6.25% 40,62% 6,25% 17,18% 3.12%
(64) (4/ 64) (26/ 64) (4/ 64) (11 /64) (2/ 64)
VL : Vache laitiére () : Nombre de vaches laitiéres Dy : Dystocie
RP : Rétention placentaire FV : Fiévre vitulaires CJP : Corps jaune persistant

RIU/ M: Retard d’involution utérine Métrite
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N° de ferme

Figure 31: Pourcentage de rétention placentaire au niveau
de chaque ferme étudiée.
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Figure 32: Pourcentage des cas de fiévre vitulaire
au niveau de chaque ferme étudiée
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Figure 33 : Pourcentage de métrites et de retard d’involution
utérine au niveau de chaque ferme étudiée
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Figure 34: Pourcentage des cas du corps jaune persistant
au niveau de chaque ferme étudiée
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Figure 35: Pourcentage de différentes pathologies du PP notces
dans la totalité du cheptel ¢tudié.

Le tableau XIII montre que la RP, le RIU et les M sont notés dans les 6 fermes suivies
et que les deux derniéres pathologies sont notées au méme temps et chez les mémes vaches ce
qui nous a rendu incapables de déterminer laquelle est I"origine de Iautre, ¢’est pourquoi nous
avons les étudiées ensemble (RIU/M).

La FV n’est noté que dans les fermes n° 02 et 03 et le CJP dans la ferme n® O1.
La pathologie la plus fréquemment enregistrée dans notre étude est la RP avec le pourcentage de
40,62% de la totalité des VL étudiées, elle est trouvée dans toutes les fermes.
Le déroulement anormal de I’involution utérine ainsi que ’apparition des M n’a touché que 11
VL parmi les 64VL dont le pourcentage est relatif 4 17,18% pour les 2 pathologies.
Seulement 4 vaches (6.25%) avaient un vélage difficile.
I11.2.1. Interrelation entre les facteurs perturbant le PP :
I11.2.1.1. Dystocies et pathologies du PP :
Les résultats de I’étude de I’interrelation entre les pathologies du vélage et du PP sont

regroupes dans le tableau XTV.
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Tableau XIV : Etude de I’interrelation entre les pathologies du vélage et du PP.

Facteurs Dy RP FV RIU/M CJpP
TV Eu 36,67% 6,66% 11,67% 3.33%
(22/60) (4/60) (7 /60) (2/60)
Dy 100% 0% 100% 0
(4/4) (0/4) 4/ 4)
RP + 15,38% 7 ,69% 30,78% 0
(4 /26) (2 /26) (8/26)
_ 0 5,26% 7,89% 5,26%
(2/38) (3/ 38) (2/ 38)
Fv + 0 50% 25% 0
(2/4) (174)
_ 6,66% 40% 16,67% 3,33%
(4/60) (24 /60) (10/60) (2 /60)
RIU/M + 36,36% 72,73% 9,01% 0
(4/11) (8/11) (1/11)
_ 0 33,96% 5,66% 3.77%
(18/53) (3/53) (2 /53)
CJp + 0 0 0 0
_ 0 41,93% 17,74%
(26/ 62) (11/62)
TV : Type de vélage Eu : Eutocique Dy : Dystocique RP : Rétention placentaire
RIU/M : Retard d’involution utérine et métrite CIJP : Corps jaune persistant FV : Fiévre vitulaire

Toutes les vaches ayant eu des vélages dystociques ont présenté des RP, des M et des
RIU. Le CJP n’existe pas chez celles-ci.
Par ailleurs, nous avons noté que 36,67% ; 3,33% ; 11,67% et 3,33% des vaches qui ont vél¢
naturellement ont présenté respectivement une RP, une FV, une M et un RIU et un CJP.
30,78% des cas de RP sont suivies de M et de RIU et 72,73% des vaches atteintes de ces
derniéres pathologies avaient présenté auparavant une RP.
50% des cas du FV sont suivis du RP et 25% sont suivis de M et RIU. Aucun des cas de FV n’a
présenté ni Dy ni CJP.
D’autre part, aucun des cas de Dy, RP, FV ou RIU/M n’a coexisté avec le CJP.
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I11.2.1.2. Effet des autres facteurs perturbants le PP sur Papparition des dystocies et des
pathologies du PP :
A. Effet des facteurs intrinséques:

Tableau XV: Influence des facteurs intrinséques sur Dapparition des dystocies et des

pathologies du PP.
Facteurs et nombre
Dy RP FV | RIU/M | CJP
de VL
2-5 6% 44% 2% 16% 2%
(50) | (3/50) | (22/50) | (1/50) | (8/30) | (1/50)
Age (an)
>5 7.14% | 28,58% | 21,43% | 21,43% | 7,14%
14) | (1/14) | @414 | (314 | (3/14) | (114)
1 6,35% | 39,68% | 6,35% | 15,87% | 3,17%
NV (63) (4/63) | (25/63) | (4/63) | (10/63) (2/63)
2 0% 100% 0% 100% 0%
(1) (0/1) (1/1) (0/1) (1/1) (0/1)
AP 8% 40% 12% | 24% 8%
25) 2/25) | (10/25) | (3/25) | (6/25) | (2/25)
0%
Bon 2,94% | 26,47% | 2,94% | 5,88%
= (0/34)
'g (34) (1/34) | (9/34) | (1/34) (2/34)
=
=]
-g Moyen | 7,14% | 57,14% | 10,71% | 28,57% | 3,57%
o 28) | (228) | (16/28) | (3/28) | (8/28) | (1/28)
2 Mauvais | 50% | 50% | 0% 50% | 50%
@ |an) |ar) |0 [0z |12
VL : Vache laitiére NV : Nombre de veaux AP : Antécédents pathologiques
() :Nombre de vaches laiti¢res Dy : Dystocies
RP : Rétention placentaire FV : Fievre vitulaire
RIU/ M : Retard d’involution utérine Métrite CJP : Corps jaune persistant

On remarque que le pourcentage des Dy est plus ou moins équitable chez les jeunes
vaches que les vieilles, il est relatif respectivement a 6% et 7,14 %. Le taux le plus €levé
(7,14%) de I'apparition du CIP est observé chez les vaches agées de plus de Sans. 44% des VL
dont I’age est de 2ans a 5 ans ont soufferts de RP tandisque les VL agées de plus de Sans sont

touchées beaucoup plus par les M, RIU et FV & un pourcentage de : 21,43%.
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Le vélage de 2 veaux est suivi de RP, de M et RIU. Ce vélage est eutocique et dans tout
les cas de Dy le produit était un seul veau, leur pourcentage est de 6,35% de ’ensemble des VL.
La FV et CJP sont retrouvés chez les vaches qui ont eu un seul veau, leurs pourcentages sont
relatifs, respectivement, a 6,35% et 3,17%. Par contre, les RP et les RIU/M sont retrouvés aussi
lors d’un vélage d’un seul veau a des fréquences de 39,68% et 15,87%.
40% des vaches qui avaient des AP ont présenté des RP et seulement 8 % qui ont présenté des
Dy et des CIP.
Les Dy, la RP, les M/RIU et le CJP sont notés chez 50% des vaches d’un mauvais état
d’embonpoint et 57,14% des vaches d’un état d’embonpoint moyen ont présenté une RP. La
pathologie la plus fréquente chez les VL d’un bon état d’embonpoint est la RP ot 26,47% de ces

vaches souffrent de cette pathologie.
B. Effet des facteurs extrinséques :

Tableau XVI: Influence des facteurs extrinséques sur 1’apparition des dystocies et des

pathologies du PP.
Facteur Dy RP FV RIU/M cJp
SV PRT 28,57% 71,43% 0 42,86% 0
2/7) (5/7) (3/'7)
ETE 0 28,57% 7,14% 7,14% 0
(4/14) (1/14) (1 /14)
AUT 7,14% 32,14% 3,57% 10,71% 7,14%
(2/28) (9/28) (1/28) (3 /28) (2 /28)
HIV 0 53,55% 13,33% 26,66% 0
(8/15) (2 /15) (4 /15)
o Ferme C 5,88% 41,17% 17 ,64% 23.53% 11,76%
"g (1/17) 7/ 17) (3/17) 417 (2/17)
g Ferme 6,38% 40,42% 2,13% 14,89% 0
< PC (3/47) (19/ 47) (1747 (7/ 47)

() :nombre de vaches laitiéres Dy : Dystocie RP : Rétention placentaire

FV : Fiévre vitulaire RIU/M : Retard d’involution utérine et métrite
PRT : Printemps ETE : Eté

HIV : Hivers

CIJP : Corps jaune persistant

AUT : Automne SV : Saison du vélege

Nous remarquons sur le tableau XVI que :

Les Dy sont notées uniquement en PRT et en AUT aux pourcentages respectifs de 28,57% et de
7,14%.
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La proportion des RP est plus élevée en PRT et en HIV puisqu’elle a touché respectivement
71,43% et 53,33% des vaches qui ont vél¢é pendant ¢es deux saisons. De méme pour les M et les
RIU notés au méme temps, respectivement, chez 42,86% et 26,66% des vaches qui ont vélé en
PRT et en HIV.

Les 4 cas de FV sont répartis sur les saisons ETE, AUT et HIV aux pourcentages respectifs de
7,14%, 3,57% et 13,33% et aucun cas n’est retrouvé en PRT.

En ce qui concerne I’alimentation nous n’avons pas trouvé une différence importante de la
proportion d’apparition des cas de Dy et de RP chez les vaches de la ferme C et chez celles de la
ferme PC. Par contre, la FV, les M et les RIU sont plus fréquemment notés chez les vaches de la
ferme C.

Toutes les vaches ayant un CJP appartiennent & la ferme C avec un taux égal a 11, 76%.
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IT1.3. Etude de la maitrise du cycle :

De plus en plus Iinduction de loestrus, quelque soit son but thérapeutique ou
zootechnique, devient un acte nécessaire dans la reproduction bovine ; elle permet de réduire le
temps nécessaire pour la détection des chaleurs et de faciliter I’utilisation de I’insémination
artificielle surtout de fagon extensive.

Plusieurs programmes d’induction et de synchronisation ont été utilisés :

e Le premier a base de prostaglandine (PGFy,) : dans ce programme deux protocoles
ont été appliqués :

-Soit deux injections de la PGFy, a 11 j d’intervalle puis inséminer 2 fois aprés 72h
et 96h de I’arrét du traitement. Ce programme a été utilisé dans la ferme O1.

-Soit 2 injections de la PGFa, a 11 j d’intervalle puis inséminer sur chaleurs
observées. Ce programme a été utilisé dans la ferme 04 et 05.

e Le second a base d’implant de progestérone associé aux cestrogeénes le jour du dépot
de I’implant et une injection de PMSG le jour du retrait de I’implant qui se fait le
10°™ j puis inséminer aprés 48h .Ce programme a été utilisé dans la ferme 01, 04 et
05. |

e Le troisiéme programme est & base de spiral associé a une injection de benzoate
d’eestradiol le premier jour. Le retrait du spiral se fait aprés 12 j puis inséminer apres
56h. Ce programme a été utilisé dans la ferme 06

Pour toutes ces raisons, nous avons étudié dans ce chapitre I’induction et la
synchronisation des chaleurs et leurs influences sur la réussite de la premiére insémination (I).
I11.3.1. Induction et synchronisation des chaleurs :

Le tableau XVII représente la fréquence des chaleurs naturelles et induites par rapport a

I’ensemble des vaches étudiées.
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Tableau XVII: La fréquence des chaleurs naturelles et des chaleurs induites dans les fermes

étudiées.
[ N° de ferme
et nombre CN CI
de VL
01 (9) 33,33% 66,66%
(3/9) (6/9)
02 (14) 100% 0
03 (8) 100% 0
04 (9) 0 100%
05 (11) 0 100%
06 (13) 46,15% 53,84%
(6/13) (7/13)
Y (64) 48.,44% 51,56%
(31/ 64) (33/ 64)

CN : Chaleurs naturelles
Cl : Chaleurs induites VL : Vache laitiére

() : Nombre de vache laitiére

Fo4 I F05
N° de ferme J

Figure 36: Pourcentage d’apparition des chaleurs naturelles
au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 37: Pourcentage de 1’induction des chaleurs
au niveau de chaque ferme etudiée.
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Figure 38: Répartition des vaches étudices selon
la nature de leur chaleur.

Nous remarquons qu’il y a presque une égalité entre [’utilisation ou non du traitement
hormonale qui induit les chaleurs. Une valeur de 48,44% des vaches qui n’ont pas subit un

traitement hormonal par rapport & 51,56% des vaches qui ont été traitées.
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Tableau XVIII : La fréquence de I’induction et de la synchronisation de 1’oestrus chez les

vaches étudiées.

N° de Ferme | Induction | Synchronisation
et nombre | de I’oestrus
de VL
01 44,44 % 2222 %
)] (4/9) (2/9)
04 2223 % 77,77 %
)] (2/9) (719)
05 0 100 % _
(11) (0/11) (11/11)
06 53,84 % 0
13) (7/13) (0/13)
z 30,95 % 47,62%
(42) (13/42) (20/42)

VL : Vache laitiére

() : Nombre de vaches laitiéres

%

F05 F06

N° de ferme

Figure 39: Pourcentage des vaches qui ont regu un traitement hormonal
au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 40: Pourcentage de synchronisation chez les vaches étudices.
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Figure 41 : Pourcentage de 1’induction et de la synchronisation chez les vaches
qui ont regus un traitement hormonal

Nous observons que :

-Aucune VL de la ferme 02 et 03 n’a subit un traitement hormonal (leurs vaches exclues de cette
partie d’étude.

-La ferme 06 utilise I’induction uniquement pour le but thérapeutique a 53,84%.

- Seules les 2 fermes 01 et 04 qui ont utilisé les 2 techniques & des pourcentages correspondant
respectivement a 44,44% et 22,23% pour I’induction de 1’oestrus et & 22,22% et 77,77% pour la
synchronisation.

-Toute les VL de la ferme 05 ont exprimé des chaleurs synchronisées.
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I11.3.2.Relation entre Dinduction des chaleurs et la réussite de la premiére
insémination (I,) :

La ferme 03 est éliminée de cette partie 4 cause de la non disponibilité d’informations sur ses
inséminations.

Tableau XIX : L’effet d’induction de 1’oestrus sur la réussite de 1a 1.

Cl CN
I =1f 72,5 % 275 %
(29/40) (11/40)

I, = If : La premiére insémination est une insémination fécondante.

Nous constatons : une fréquence de 72,5% des cas d’ I; = If suite a des chaleurs induites et
27,5% de I; = If suite a des chaleurs naturelles.
Tableau XX : La fréquence de I; = If par rapport a la nature des chaleurs dans les 06 fermes

étudiées et la totalité du cheptel étudié.

I =If
Ne° de ferme et CN CI
nombre de VL
01 100 % 83,33 %
) (3/3) (5/6)
02 21.43 % 0
(14) (3/14)
04 0 100 %
® (9/9)
05 0 90,90 %
(11) (10/11)
06 83,33 % 71,42 %
(13) (5/6) (5/7)
z 19,64% 51,78 %
(56) (11/56) (29/56)

1,=If : La premiére insémination est une insémination fécondante

CN : Chaleurs naturelles

CI : Chaleurs induites
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II1.4.2.Relation entre Dinduction des chaleurs et la réussite de la premiére

insémination (Iy) :
La ferme 03 est éliminée de cette partie & cause de la non disponibilité d’informations sur ses
inséminations.

Tableau XIX : L’effet d’induction de 1’oestrus sur la réussite de la I;.

8 | CN
ILi=1f 72,5 % 27,5%
(29/40) (11/40)

I, = If : La premiére insémination est une insémination fécondante.

Nous constatons : une fréquence de 72,5% des cas d’ I} = If suite a des chaleurs induites et
27,5% de I; = If suite & des chaleurs naturelles.
Tableau XX : La fréquence de I; = If par rapport & la nature des chaleurs dans les 06 fermes

étudiées et la totalité du cheptel étudié.

I, =If
N° de ferme et CN CI
nombre de VL
01 100 % 83,33 %
) (3/3) (5/6)
02 21.43% 0
(14) (3/14)
04 0 100 %
) (9/9)
05 0 90,90 %
(11) (10/11)
06 83,33 % 71,42 %
(13) (5/6) (5/T)
z 19,64% 51,78 %
(56) (11/56) (29/56)

I,=If : La premiére insémination est une insémination fécondante

CN : Chaleurs naturelles

CI : Chaleurs induites

VL : Vache laitiére

() : Nombre de vaches laitiéres
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Figure 42: Pourcentage de la réussite en premiére insémination
chez les vaches ayant des chaleurs naturelles.
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Figure 43 : Pourcentage de la réussite en premiére insémination
chez les vaches ayant des chaleurs induites.

Nous remarquons que ;
-Le pourcentage minimal de I; = If est retrouvé dans la ferme 02 ou les vaches ont présenté des
chaleurs naturelles, il est de 21,43%.

-Les taux maximaux de I = If (100% et 90,90%) sont notés respectivement dans la ferme 04 et

05 ou I’insémination se fait suite a des chaleurs induites.
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- Pour la ferme 01 et 06 ou les chaleurs sont induites pour certaines vaches et sont naturelles

. pour d’autres, la réussite en premicre insémination a éteé respectivement de 83,33% et 100% pour
les vaches inséminées sur chaleurs naturelles et de 71,42% et 83,33% pour les vaches qui ont
regu un traitement d’induction.

-19,64% de la totalité des vaches étudiées ont été gestantes a la premiére insémination réalisée

sur des chaleurs naturelles et 51,78% aprés une induction des chaleurs.
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I11.4. Etude des paramétres de reproduction

Les résultats pour chaque vache concernant les paramétres de reproduction sont
regroupés dans 1’annexe n° 05 et 06 et pour chaque ferme sont représentés sous forme de
tableaux au niveau de la partie correspondante.

111.4.1. Premiéres chaleurs :

Cette partie consiste a étudier I’intervalle vélage-premiéres chaleurs [V-Cy], les résultats

sont représentés dans le tableau XXI qui comporte les pourcentages des vaches étudiées selon la

durée de I’intervalle [V-C,].

Tableau XXI : Répartition des vaches étudiées selon le moment

d’apparition de leurs premiéres chaleurs.

N° de ferme Durée de [V-Cq]
et nombre <35j 35-60j >60j
de VL
01 0 22.22% T3:771%
9) (2/9) (7/9)
02 85,71% 14,28% 0
(14) (12 /14) (2/14)
03 0 0 100%
8) (8/8)
04 0 0 100%
®
05 9,09% 27.27% 63,63%
(11) (1/11) (3/11) (7/11)
06 30,76% 23,07% 46,15%
(13) (4 /13) (3/13) (6/13)
¥ 26,56% 15,62% 57,81%

(64) (17 /64) (10/ 64) (37/ 64)

VL : Vache laitiére.
[V-C,] : Intervalle vélage-premiéres chaleurs.

() : Nombre de vaches laitiéres.
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Figure 44 : Pourcentage des vaches étudiées dont
[V-Ci] <35 PP.
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Figure 45 : Pourcentage des vaches étudiées dont [V-C,] entre 35j et 60j PP.
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Figure 46 : Pourcentage des vaches étudiées dont [V-C,] > 60j PP.

O =35j PP
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Figure 47 : Répartition de la totalité des vaches étudiées selon la durée de [V-C4]

Nous remarquons que :

Ferme n°01 :

La majorité des vaches étudiées (77,77%) ont présenté des chaleurs aprés le 60°™ j PP.
Ferme n°02 :

Toutes les vaches de cette ferme ont présenté des chaleurs avant le 60°™ j du PP.
La plupart de ces vaches (85,71%) sont revenues en chaleurs avant le 35 du PP.
Fermen®3:

Toutes les vaches sont revenues en chaleurs au dela du 60°™ j PP.

Ferme n® 4 :

Toutes les vaches étudiées ont présenté des chaleurs aprés le 60°™°j PP.

Ferme n°05 :

63,63% des vaches étudiées ont présenté leurs chaleurs apres le 60°™ j PP,

96



Ferme n°6 :
La grande partic des vaches étudiées dans cette ferme (53,83 %) a présenté des chaleurs avant le
603 PP,

En général plus de la moitié du cheptel étudié (57,81%) a présenté des chaleurs aprés le 60°™ j

PP
111.5.2. Parameétres de fécondité :

Dans cette partie nous avons partagé I'étude en 2 :
e Etude de I’intervalle vélage-premiére insémination [V-I;] : Les résultats obtenus dans chaque

ferme prise a part puis dans le total du cheptel étudi¢ sont regroupés dans le tableau XXII

Tableau XXII: Répartition des pourcentages des vaches des 6 fermes €étudices selon la durée de
I’intervalle [V-1;].

Durée de [V-I]

N° de ferme et

nombre de VL <50j 50j-90j >90j
01(9) 0% 44.44 % (4 /9) 55,55 % (5/9)
02(14) 64,28 % (9/ 14) 35,71 % (5/14) 0%
03(8) 0% 0% 100 % (8 /8)
04(9) 0 % 11,11 % (1/9) 88.88 % (8 /9)
05(11) 0 % 45,45 % (5/11) 54,54 % (6/11)
06(13) 30,76 % (4 /13) 61,53 % (8 /13) 7,69 % (1 /13)
X (64) 20,31 % (13 /64) 35,93 % (23 /64) 43,75 % (28 /64)

VL : Vache laitiere ( ) : Nombre de vache laitiére [V-1,] : Intervalle vélage-premiére insémination
70% -
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50% JERR

40%
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Figure 48 : Pourcentage des vaches dont [V-I;] <50j PP
au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 49 : Pourcentage des vaches dont [V-1,] entre 50j et 90j PP
au niveau de chaque ferme étudiée
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Figure 50: Pourcentage des vaches dont [V-1,] >90j PP au nivean
de chaque ferme étudice.
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43,75%

Figure 51: Répartition de la totalité des vaches étudiées selon la durée [V-11].

Sur les 64 vaches étudies, 43,75% sont inséminées pour la premiére fois au deld de 90j PP et
20,31% le sont avant le 50°™ j PP,
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La majorité des vaches des fermes n° 01 ; 04 et 05 (55,55%, 88,88% et 54,54% respectivement)
et toutes les vaches suivies dans la ferme n° 03 ont un [V- I;] supérieur a 90j PP. Par contre,
92,29% des vaches de la ferme n° 06 et toutes les vaches de la ferme n° 02 ont un intervalle [V-
[,] inférieur a 90 j PP.

e Etude de I'intervalle vélage-insémination fécondante [V-If] :

les données concernant cet intervalle sont représentées dans le tableau n® .

Tableau XXIII: Répartition des vaches étudiées selon la durée de [V-If].

Durée de [V-If]
N° de ferme et <50j 50j-100j 100j-150j >150j
nombre de VL
01 0% 44 44 % 22,22 % 33,33 %
09) (4/9) (2/9) (3/9)
02 14,28/% 57,14/% 21,42% 7,14 %
(14) (2/14) (8/14) (3/14) (1/14)
03 0% 0% 0 % 100%
(08) (8/ 8)
04 0% 22,22 % 55,55 % 22,22 %
&) 2/9) (5/9) @/9
05 0% 45,45 % 45,45 % 9,09 %
(11) (5/11) (5/11) (1/11)
06 15,38 % 69,23 % 15,38 % 0%
(13) (2/13) (9/13) (2 /13)
> 6,25 % 43,75 % 26,86 % 23,43 %
(64V) (4 /64) (28 /64) (17/ 64) (15/ 64)
VL : Vache laiti¢re [V-If] : Intervalle vélage-insémination fécondante ( ) : Nombre de vache laitiére.
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Figure 52: Répartition des vaches dont [V-If] <50j PP

au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 53 : Répartition des vaches dont [V-If] entre 50j et100j PP

au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 54: Répartition des vaches dont [V-If] entre 100j et 150j PP
au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 55 : Répartition des vaches dont [V-If] >150j PP
au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 56: Répartition des vaches selon la durée de [V-If]
au niveau de la totalité du cheptel étudié.
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Les résultats concernant I’intervalle [V-If] ont montré que sur les 64 vaches suivies, seulement -

vaches (6,25%) sont fécondes avant le 50°™j PP et le pourcentage le plus important (43,75%) est

celui des vaches fécondes entre 50j et 100j PP. 23,43% n’ont pu étre fécondes qu'apres le

150%™ PP.
Un [V-If] inférieur & 50j PP a été noté dans les fermes n° 02 et 06 aux pourcentages respectifs de

14,28% et 15,38%. Alors que toutes les vaches suivies dans la ferme 03 n’ont pu étre fécondes

quaprés le150°" PP.

J11.5.3.Paramétres de fertilite :
La troisiéme ferme est exclue de cette partie d’étude car aucune information n’est

disponible sur les dates et le nombre des inséminations de ses vaches.

[11.5.3.1. Taux de gestation en premiére insémination (I,):

Aprés la reprise du cycle les vaches peuvent étre inséminées pour entamer une nouvelle
gestation qui peut s’effectuer dés la premiére insémination. Les vaches qui ont été gestantes &
partir de la premiere insémination sont représentées dans le tableau XXIV .

Tableau XXIV: Pourcentage des vaches gestantes 3 la premiére insémination dans le cheptel

étudié.
N° de ferme et % de gestation en I; ]
nombre de VL
01 88.88 %
€) (8/9)
02 © 21,42 %
(14) (3/14)
04 88,88 %
&) (8/9)
05 90,90 %
(11) (10 /11)
06 76,92 %
(13) (10/ 13)
z 69,64 %
(56V) (39 /56)
VL : Vache laitiere I, : Premiére insémination

() :Nombre de vaches laitiéres.
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Figure 57: Pourcentage de la réussite de la premiére insémination

dans chaque ferme étudiée.

Le taux de réussite en premiére insémination a été supérieur a 60% dans toutes les fermes suivies
a I’exception de la ferme 02, dans la quelle nous avons noté un taux de 21,42 %. Le taux de
réussite en premiére insémination dans la totalité du cheptel étudié est égal a 69,64%, soit 39 VL
parmi les 56 VL étudiées.

111.4.3.2. Taux de gestation en deuxiéme et troisitme insémination (I, I3) et repeat breeding
(RB):

L’échec de la premiére insémination qui peut étre dit aux plusieurs facteurs (voir la partie
bibliographique) conduit obligatoirement & pratiquer une deuxi¢me et une troisieme insémination
et parfois plus jusqu’a I’obtention d’une nouvelle gestation.

Les taux des vaches gestantes aprés une deuxiéme, troisiéme insémination et plus sont

représentés dans le tableau XXV.
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Tableau XXV: Pourcentage des vaches nécessitent deux, trois ou n inséminations dans le

cheptel étudié.
N° de ferme et Y%de gestation en I, | %de gestation en I; | %de gestation en In
nombre de VL (RB)
01 11,11 % 0 0
©) (1/9)
02 57,14 % 14,28 % 7,14 %
(14) (8/14) (2/14) (1/14)
04 0 0 11,11 %
® (1/9)
05 9,09 % 0 0
11) (1/11)
06 7,69 % 15,38 % 0
(13) (1/13) (2/13)
x (56) 19,64 % 7,14 % 3,57 %
(11 /56) (4/ 56) (2/56)

I, : Deuxiéme insémination

VL : Vache laitiére

( ) : Nombre de vache laitiere

Iz : Troisieme insémination

In : Nombre d’inséminations supérieures a 3.

RB : Repeat breeders
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Figure 58: Pourcentage de la réussite en deuxiéme insémination

au niveau de chaque ferme étudice.
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Figure 59 : Pourcentage de la réussite en troisiéme insémination
au niveau de chaque ferme étudiée.
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Figure 60: Pourcentage de syndrome de RB au niveau
de chaque ferme étudiée.
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Figure 61: Répartition des vaches étudiées selon le numéro de
leur insémination fécondante.
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Nous avons noté dans presque toutes les fermes suivies la présence de vaches nécessitant
deux ou trois inséminations. Les cas de repeat breeders sont retrouvées dans les fermes n® 02 et
04 (un cas dans chaque ferme) avec un pourcentage respectif de 7,14% et 11,11%

Le pourcentage de RB a été de 3,57% pour la totalité du cheptel étudié.
I11.4.4. Anoestrus :

Nous avons enregistré les cas montrant I’absence de 1’oestrus pendant le post- partum au
dela de 60°™ j PP au niveau du cheptel étudié. Les données sont regroupées dans le tableau
XXVL

Tableau XXVI: Pourcentage des vaches en anoestrus post-partum.

N° de ferme et Aneostrus PP (au dela
nombre de VL de 60j PP)
01 77,71 %
©) (7/9)
02 0%
(14)
03 100%
8) (8/8)
04 100%
©) (9/9)
05 63,36%
(11) (7/11)
06 46,15%
(13) (6/13)
z 57.81%
(64) (37/ 64)
VL : Vache laitiére () : Nombre de vache laitiére

PP : Post-partum

106



% 50%+

: F 01 F 02 F 03 F 04 FO F 06
N° de ferme

Figure 62 : Pourcentage de ’anoestrus PP au niveau de chaque ferme étudiée.

42,18%

[ cas présentant un anoestrus

O pas d'anoestrus

57,81%

Figure 63 : Pourcentage de 1’anoestrus au niveau de la totalité du cheptel étudié.

Plus de la moitié (57,81%) de la totalité du cheptel étudié ont présenté un probléme de recyclicité
en post-partum. Parmi ces vaches aucune n’appartient a la deuxiéme ferme par contre, toutes les
vaches des fermes n° 03 et 04 (100%) sont en anoestrus.
Pour le reste des ferme (01,05 et 06), le taux d’anoestrus a été respectivement relatif & : 77,77%,
63,36% et 46,15%.
I11.4.5. Effet des facteurs perturbants le PP sur les paramétres de reproduction :
II1.4.5.1. Effet des facteurs intrinséques

Ces facteurs sont :

-L’4ge.
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-La nature des chaleurs (CN) :-Chaleurs naturelles (CN).
o -Chaleurs induites (CI). -
-Les antécédents patholégiques (AP).
-Les pathologies du PP : -Rétention placentaire (RP)
-Fievre vitulaire (FV).
-Retard d’involution utérine (RIU).
-Métrites (M).
-Corps jaune persistant (CJP).
-Le type de vélage (TV) : -Eutocique (Eu).
-Dystocique (Dy).
Les résultats obtenus sont regroupés dans le tableau XXVII .
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Tableau XXVII: Influence des facteurs intrinséques perturbant le PP sur les paramétres de la

reproduction.
Facteur et | [V-C{]>60J | [V-L,]>90J | [V-If|>150J I L I3 RB
nombre de
VL
[2-5] 68% 46% 22% 7333% | 15,55% | 6,66% | 4,44%
;‘?" (50) (34/50) (23 /50) (11 /50) (33/45) | (7/45) | (3/45) | (2/45)
é >5 42.85% 42,85% 28,57% 54,54% 36,36% 9,09% 0
g 14 (6/14) (6/14) (4/14) (6/11) 4/12)1 (1/11)
<
NC |[CN 41,93% 25,80% 29,03% 47,78% 39,13% 8.69% | 4,34%
31) (13/31) (8 /31) (9/31) (11/23) 9/ 23) (2/23) | (1/23)
CI 75,75% 81,81% 18,18% 87,87% 6,06 6,06% 0%
33) (25 /33) (27 /33) (6/33) (29 /33) (2/33) (2/33) | (0/33)
AP 25 60% 52% 36% 72,22% 11,11% 1L11% | 5,55%
(15 /25) (13/25) (9 /25) (13/18) | @18) | @18 | (1/18)
RP 65,38% 46,15% 26,92 59,09% 22,72% 13,63% | 4.54%
(26) (17/ 26) (12/26) (7 126) (13 /22) (5 122) (3722) | (1/22)
2 FV 75% 75% 75% 0 50% 50% 0
s |@ (3/4) (3/4) (3 /4) (1/2) (12)
.:3” RIU/ 90,90% 63,63% 45,45% 50% 10% 20% 20%
é M (10/11) (7/11) (5/11) (5/10) (1/10) (2/10) | (2/10)
g |an
CJP 100% 100% 50% 50% 50% 0% 0%
) (1/2) (1/2) (1/2)
TV | Eu 46,66% 41,66% 25% 71,15% 19,23% 5,76% | 3,84%
(60) (28/60) (25/60) (15 /60) (537/ 52) (10 /52) (3/52) | (2/52)
Dy 75% 50% 25% 33,33% 33,33% | 33,33% 0
@ (3/4) (2 /4) (1/4) (1/3) (1/3) (1/3)

VL : Vache laitiére
[V-I;] : Intervalle vélage-premiéreinsémination

[V-If] : Intervalle vélage-insémination fécondante
I; : Premiére insémination

RB : Repeat breeders

CN : Chaleurs naturelles

PP : Post-partum
RIU/M : Retard d’involution utérine et métrite

TV : Type de vélage

I, : Deuxiéme insémination
( ) :Nombre de vaches

CI : Chaleurs induites

RP : Rétention placentaire

Eu : Eutocique

[V-Ci] : Intervalle vélage premiére-chaleurs

I3 : Troisiéme insémination
NC : Nature des chaleurs
AP : Antécédents pathologiques
FV : Fiévre vitulaire

CJP : Corps jaune persistant
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Les vaches exclues de 1’étude des I et de RB pour le tableau XXVII : sont celles de la ferme 03
et qui sont en nombre de :

-5 VL (age 2-5 an).

-3 VL (age >5an).

-8 VL (CN).

-7 VL (AP).

-4 VL (RP).

-2 VL (FV).

- 1 VL (RTU/M).

-8 VL (TV : Eu).

-1 VL (TV : Dy).

- 68 % des vaches agées de 2ans a Sans ont présenté un anoeustrus PP par contre seulement
42.85% des vaches dgées de plus de 5ans ont présentées un anoestrus et sont inséminées apres
90j PP.

Le taux de réussite en I; est élevé pour les deux catégories d’dge : 73,33 % pour les vaches agées
de 2an a 5an et 54,54% pour les vaches dgées de plus de San.

Les deux vaches RB appartiennent a la catégorie d’age de 2 a 5an.

- 75,75% des vaches avaient besoin d’une induction des chaleurs apres un aneostrus et 81,81 %

0°™¢j PP avec un taux de réussite en I; de 87,87 %.

parmi elles ne sont inséminées qu’apres le 9
- La majorité (60%) des vaches qui avaient des AP avant le vélage sont revenues en chaleurs
apres le 60°™ PP, 52% sont inséminées apres le 90°™j PP et 72,22% ont été gestantes dés la 1, .
- La majorité des vaches montrant des pathologies du PP quelle que soit la pathologie (RP, IV,
M, RIU et CIP) ont repris leurs activités ovariennes aprés le 60°™j PP.

75% et 63,63% des vaches présentant successivement la FV et les M sont inséminées apres le
90°™ j PP. 59,09% de celles présentant une RP sont fécondes dés la ;.

Toutes les vaches ayant présenté une FV avaient nécessité plus d’une insémination pour étre
fécondes, 75% sont fécondes apres le 150j PP, 50% en I, et 50% en Is.

100% des vaches présentant un CJP ont montré un anoeustrus et sont inséminées apres le 90j PP.
50% sont féconds aprés le 150 PP ; 50% en I; et 50% en L.

- Les 2 cas du syndrome de RB avaient présenté un RIU et une M.

- Les vaches dont le vélage était dystocique ont présenté un anoestrus a 75% et un intervalle
[V-I;] au dela des normes a 50% et un taux faible de la réussite en premiere insémination

(33,33%) par apport aux VL a vélage eutocique (71,15%).
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I11.5.5.2. Effet des facteurs extrinséques
Dans cette partie nous avons étudié l'influence des facteurs _extrinséques sur les

paramétres de reproduction. Ces facteurs sont :

- Lanature de ’insémination : Insémination artificielle (IA).

Saillie naturelle (SN).
- La saison de vélage (SV).
- L’alimentation : Ferme C.
Ferme PC.
- Détection des chaleurs : Réguliére.

Irréguliére ou absente.
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Tableau XXVIII: Etude de I’influence des facteurs extrinséques sur les parameétres de

. _reproduction : "
Facteur et [V-Ci]>60j | [V-Li]>90j | [V-If]>150] | L4 I; Iz RB

nombre de VL

TA 50% 35,71% 12,5% 69,64% | 19,64% | 7,14% | 3,57%
(56) (28/56) (20/ 56) (7 /56) (39/56) | (11/56) | (4/56) | (2/56)
z SN 100% 100% 100% RAS RAS RAS | RAS
®
ETE 14,28% 21,42% 14,28% 42,28% 50% . 0% 7,14%
(14) (2/14) (3/14) (1/14) (6/14) (7/14) (0/14) | (1/14)
AUT 78,57% 60,71% 21,42% 88% 8% 4% 0
(28) (22 /28) (17 /28) (6 /28) (22/ 25) (2 /25) (1/25)
> ;
@ HIV 73,33% 46,66% 33,33% 90,90% 0 0% 9,09%
(15) (11/15) (7/15) (5/15) (10/ 11) (0/11) | (1/11)
PRT 28,57% 14,28% 14,28% 16,66% 50% 33,33% 0
@) 2/'7) (1/7) (1/7) (1/6) (3/6) (2/6)

g &) 82,35% 76,47% 64,7% 77,77% | 11,11% | 11,11% 0

-g g E (14 /17) (13/17) (11/17) (7/9) (1/9) (1/9)

g | &

'f'c' o £ 46,8% 31,91% 8,51% 65,95% | 21,27% | 8,51% | 4,25%
§ < (22/ 47) (15/ 47) (4/ 47) (31/47) | (10/47) | (4/47) | (2/47)
=

@ g ,

= 2o | 0 0 7,14% 21,42% | 57,14% | 14,28% | 7,14%

% B (1/14) (3/14) (8/14) 2/14) | (1/14)

C 2 -

3

- )

_§ < B 74% 56% 28% 85,57% 7,14% 4,76% | 2,38%

g E” _§ @ (37 /50) (28 /50) (14 /50) (36/ 42) (3/42) (2/42) | (1/42)

O et =

= = o

VL:Vache laitiére [V-C1] : Intervalle vélage-premiéres chaleurs () : Nombre de vaches laitiéres

I, : Premiére insémination

I; :Deuxiéme insémination

I; : Troisiéme insémination

NI : Nature d’insémination

SV : Saison de vélage

[V-I;] : Intervalle vélage-premiére insémination

[V-If] : Vélage-insémination fécondante
RB : Repeat breeding
IA : Insémination artificielle

ETE : Eté

HIV : Hivers
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Nous avons exclu les vaches de la ferme 03 des calcules concernant les 1 et le syndrome de RB.
. Ces vaches sont : _

- 3 VL parmi les VL qui ont vélé en automne.

- 4 VL parmi les VL qui ont vélé en hivers.

- 1VL parmi les VL qui ont vél¢ en printemps.

- Les 8 VL de cette ferme sont exclues pour 1’alimentation (elles font partie de la

ferme C) et pour la détection des chaleurs (irréguliére ou absente).

-Toutes les vaches inséminées naturellement ont présenté des intervalles au dela des normes.
- 50% des vaches inséminées artificiellement le sont aprés un anoestrus et 69,64% ont été
gestantes a la premiére insémination. 3,57 % ont présenté le syndrome de RP.
Nous avons remarqué que le pourcentage des anoestrus post-partum ([V-C;] >60j) est important
en automne et en hivers (78,57 % et 73,33 % respectivement) malgré ¢a le taux de réussite a la
premiére insémination est élevé durant ces deux saiséns. 50 % des vaches qui ont vél¢ en période
d’été et de printemps avaient besoin d’une deuxiéme insémination.
Les cas de RB ont concerné 2 vaches, une qui a vél¢€ en été et 1’autre qui a vélé en hivers.
-La majorité des vaches recevant de 8 a2 10 Kg/j de concentré (ferme C) (82,35 %, 76,47 % et
64,7 %) a présenté, respectivement, des intervalles [V-C;], [V-1;] et [V-If] au-dela des normes.
Par contre, le taux de réussite a la premiere insémination a été important aussi bien dans les
fermes distribuant moins de 10 Kg/j de concentré que dans celles distribuant plus( ferme PC)
(77,77% et 65,95% respectivement).
-Presque toutes les vaches dont les chaleurs sont détectées réguliérement ont présenté des
intervalles correspondants aux normes. Parmi ces vaches 57,14% avaient besoin de deux
inséminations, 14,28% de trois inséminations et une vache de plus de trois inséminations pour
étres fécondes. D’un autre coté, un nombre important des vaches chez qui la détection des
chaleurs était irréguliere ; 74%, 56% et 28% a présenté des intervalles au dela des normes ;
[V-Ci]760j, [[V-11]>90j et [V-If]>150j respectivement. Mais 85,57% des ces vaches ont été

fécondes a la premiére insémination et une seule vache est considérée comme RB.
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IV. Discussion

IV.1 Troubles du vélage et du-PP
IV.1.1. Dystocies :

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 6,25%.

Derivaux et Ectors (1980), ont rapporté que la fréquence des accouchements dystociques
étant plus élevée chez les primipares que les multipares. Nous n’avons pas observé une telle
influence de 1’Age sur I’apparition des dystocies puisque nous avons noté une fréquence de
vélage dystocique de 6% chez les jeunes et de 7,14% chez les vaches dgées de plus de 05 ans.

D’aprés Derivaux et Ectors (1980) et Hanzen (1994), la naissance de jumeaux exerce un
effet négatif sur ’accouchement. Par contre, notre étude montre que uniquement les vélages d’un
seul veau ont été difficiles.

Notre constation de I’effet de la sous-alimentation sur ’accouchement est comparable
avec celle citée par Petit (1979) qui a infirmé I’effet de la sous-alimentation sur le type de
vélage, nous avons constaté une fréquence respective de 6,38% et 5,88% des vélages dystociques
dans la ferme PC et la ferme C.

Nous avons observé que les vaches d’un mauvais état d’embonpoint sont prédisposées a
véler difficilement, ci qui est noté chez 50% de ces vélages.

Crosse et Soede (1988) ont trouvé les mémes résultats que les notres concernant
I’influence de la saison sur le vélage qui était dystocique pour 28,57% du cheptel étudie en
printemps. Par contre, Grohn et al (1990) ont constaté que la saison n’exerce aucune influence
sur ’augmentation du risque de dystocies.

IV.1.2. Rétention placentaire :

Le pourcentage de la rétention placentaire étaié¢ de 40,62%, il est trés loin de celui
retrouvé par Hanzen (1994) (4,4%) qui a considéré le méme délai de non expulsioﬁ du placenta,
soit de 24h.

L’effet de ’4ge n’est pas bien explicable puisque certains auteurs considérent qu’iln’ y a
pas une relation entre 1’Age et I’augmentation du risque de rétention placentaire (Grohn et al,
1990 ; Hanzen, 1994). Nous avons observé un pourcentage élevé de la rétention placentaire chez
les jeunes vaches par rapport aux vaches agées de plus de Sans (44% vs 28,58%) ce qui est en
accord avec les résultats de Badinand et Sensembrenner (1984).

Deriveaux et Ectors (1981) et Hanzen (1994) affirment I’existence d’une relation entre la
gémellité et ’augmentation du risque d’apparition de la rétention placentaire. En effet nous

avons trouvé des résultats comparables & ceux de ces derniers auteurs.
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La figvre vitulaire peut contribuer a I’apparition de la rétention placentaire puisque 50%
des vaches étudiées qui ont souffert de la fiévre vitulaire, ont présenté une rétention placentaire.
Nos résultats sont comparables a ceux de Van Werven et al (1992) mais contradictoires a ceux
de Grohn et al (1990).

Dans notre étude nous avons trouvé une fréquence élevée de rétention placentaire chez
les vaches qui ont un moyen et un mauvais état d’embonpoint, tandisque Badinand et
Sensembrenner (1984) ont observé une augmentation du risque de rétention placentaire avec un
état d’embonpoint excessif.

Hanzen (1994), élimine le risque du type de vélage sur ’augmentation de la fréquence de
la rétention placentaire en présence de bonnes conditions d’hygiéne au moment du vélage dans
les élevages de son pays .Par contre, chez nous tout les véiages dystociques sont suivis d’une
rétention placentaire puisque nos conditions au moment du vélage sont trés favorables a la
multiplication des germes et aux infections utérines qui peuvent constituer I’origine de la
rétention placentaire.

Les avis relatifs a ’effet de la saison sur la fréquence de la rétention placentaire sont
contradictoires. Grohn et al (1990) n’a trouvé aucune relation entre la saison et la rétention
placentaire, par contre Badinand et Sensembrenner (1984) ont observé qu’il y a une
augmentation de la fréquence de rétention placentaire au cours d’été a cause de la réduction de la
longueur de gestation suite a la température externe élevée ou celle régnant dans des batiments
mal ventilés. Certains auteurs ont rapporté qu’il y a une augmentation de la fréquence de
rétention placentaire en hivers (Etherington et al, 1985). D’autres ont observé une augmentation
de la fréquence de rétention placentaire en automne (Sandals et al, 1979) ou en printemps (Faye
et al, 1986). Dans notre étude, la rétention placentaire a été notée plus fréquemment en
printemps.

En ce qui concerne I’alimentation nous n’avons pas trouvé une différence importante
entre les deux fermes puisque nous avons noté un pourcentage de rétention placentaire de
41,17% dans la ferme C et 40,42% de la ferme PC.

IV.1.3. Fiévre vitulaire :

Le pourcentage de la fievre vitulaire dans notre étude est de 6,25%. Il correspond a celui
rapporté par la littérature, compris entre 1,4 et 10,8% (Grohn et al, 1990 ; Hanzen, 1994). Mais
cette fréquence ne concerne que les vaches présentant des signes cliniques de la fivre vitulaire
donc nous n’avons pas pris en considération les cas subcliniques.

Nous avons noté que les vaches laitiéres hautes productrices sont les plus touchées par la

fievre vitulaire, cela est en accord avec les résultats de Erb (1987).
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La majorité des cas de la fievre vitulaire sont des vaches de plus de 5 ans ce qui nous a
permit de lier ’4ge et la fidvre vitulaire dont la fréquence augmente avec 1’age. Plusieurs auteurs
ont confirmé cette hypothese (Markusfeld, 1987 ; Henzen ,1994).

Hanzen (1994) a constaté que la traction légére ou forte réalisée lors de 1’accouchement
accroit le risque a la fievre vitulaire. Thomson (1984) et Curtis (1984) ont constaté également
une augmentation de la fréquence de la fiévre vitulaire avec le degré de dystocie. Nous avons
trouvé que 50% des vaches qui ont vélé difficilement ont souffert de fiévre vitulaire. Erb (1987)
a expliqué cette relation entre 1’accouchement dystocique et la fiévre vitulaire par 1’inertie
utérine qui fait suite a I’hypocalcémie.

Toutes les vaches qui ont manifesté les signes cliniques de la fievre vitulaire ont eu un
seul veau, donc la gémellité n’exerce pas un risque sur 1’apparition de la fiévre vitulaire. Hanzen
(1994) a constaté que la gémellité exerce un effet protecteur sur le risque d’apparition d’une
fievre vitulaire.

Trois vaches parmi les quatre vaches qui ont manifesté une fievre vitulaire aprés le vélage
précédant, ont 1’a présenté aussi aprés le vélage que nous avons suivi. Ce qui nous meéne a
conclure que les vaches qui étaient atteintes de fiévre vitulaire sont prédisposées a cette maladie
dans le vélage suivant, ¢’est pour cela qu’il faut prendre des mesures préventives adaptées aux
vaches de risque. Notre constatation est conforme a celle de Derivaux et Ectors (1980).

50% des vaches atteintes de fiévre vitulaire, ont présenté aussi une rétention placentaire
sachant que 1’apparition de la rétention placentaire était avant 24h tandisque, I"hypocalcémie
avait paru apres 48h. Comme Mrkusfeld (1987), Grohn et al(1990) et Hanzen (1994), nous
pensons que le risque de fiévre vitulaire est étroitement associé a la présence d’une rétention
placentaire et plaide en faveur d’une cause commune a ces deux pathologies.

La fiévre vitulaire a touché les animaux d’un bon état d’embonpoint et aussi les animaux
de moyen état d’embonpoint. Nous supposons que ces vaches ont utilisé leurs réserves pour la
production laitiere ainsi qu’aux efforts expulsifs lors du vélage ce qui entraine une mobilisation
du calcium au niveau des os induisant une hypocalcémie.

Dans notre ¢tude, nous avons observé une fréquence plus élevée de la fievre vitulaire en
hivers ce qui nous met en contradiction avec certains auteurs qui ont exclu I’effet de la saison sur
’apparition de la fiévre vitulaire tel que Dohoo et al (1984). D’autres ont constaté une relation
entre [’apparition de la fiévre vitulaire et la saison de la pature et voient que les cas de fievre
vitulaire sont plus fréquents en été ou les animaux sont toujours en exercice physique (Curtis et
al, 1984). Par contre, les cas de la fiévre vitulaire qui apparaissent en saison hivernale,

appartiennent aux groupes de vaches qui regoivent une quantité insuffisante de concentré. Ce
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n’est pas donc la saison qui provoque la figvre vitulaire mais ¢’est I’alimentation déséquilibrée.
Curtis et al (1984) ont suspecté des cas de fidvre vitulaire suite & une réduction des-apports en
protéines au début du tarissement.

IV.1.4. Métrite (M) et retard d’involution utérine (R1U) :

Dans notre ¢tude nous avons noté un pourcentage de 17,18% .de métrites et de retard
d’involution utérine et nous n’avons pas trouvé des cas de métrites ou de retard d’involution
utérine isolés mais toujours ensemble. Ce pourcentage est dans la fourchette donnée par la
littérature comprise entre 2,5% et 36 % pour les métrites et au tour de 18,7% pour les retard
d’involution utérine (Markusfeld et al, 1987 ; Grohn et al, 1990).

L’effet de I’age sur le risque d’apparition des métrites et du retard d’involution utérine
n’est pas observé puisque nous n’avons pas trouvé une différence nette entre les pluripares et les
primipares. Notre constatation est comparable a celle de Grohn et al (1990) qui ont estimé que
Papparition des métrites est indépendante de I’4ge. Cette constatation a fait I’objet de discussion
contradictoire avec Markusfled (1987) et Hanzen (19794) qui ont observé une diminution du
risque des métrites avec ’4ge.

Nos résultats en ce qui concerne le retard d’involution utérine ont été contradictoires
avec ceux de Hanzen (1994) et plusieuré d’autres auteurs cités dans sa recherche qui ont observé
une augmentation du risque du retard d’involution utérine avec ’ige malgré que les causes sont
peu expliquées . ‘

L’effet des dystocies sur le retard d’involution utérine ainsi que sur I’apparition des
métrites est certain pﬁisque tout les cas de dystocies retrouvés dans notre étude sont suivies des
retards d’involution utérine et de métrites car leé vélages dystociques ont nécessité une
intervention de I’homme qui est faite d’une maniére plus ou moins forcée ce qui peut entratner
des traumatismes au niveau du tractus génitale et une introduction d’une grande quantité de
germes. L’infection utérine est en régle le résultat de cette intervention, elle participe & son tour
dans le retard d’involution utérine. Nos résultats sont comparables a ceux de Grohn et al (1990)
et contradictoires avec ceux de Hanzen (1994) qui a constaté I’absence d’une différence
significative en ce qui concerne le risque d’apparition de 'infection utérine ef du retard
d’involution utérine entre les vélages par traction légére ou forte et les vélages effectués sans
intervention.

Notre €tude n’a pas pu ni infirmer ni confirmer 'effet de la gémellité sur le retard
d’involution utérine et I’apparition des métrites puisque nous n’avons eu qu*une seule gestation

gémellaire malgré que celle-ci est suivie d’un retard d’involution utérine et de métrite.
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Notre étude confirme la publication de Hanzen (1994) qui a démontré I"existence d’une
étroite association entre la rétention placentaire, le retard d’involution utérine et les meétrite ;
nous avons constaté que la rétention placentaire influence 1’involution utérine et participe a
’apparition des métrites. Cette influence peut étre due a la manipulation lors du délivrance
manuelle ot la personne peut faire entrer les germes comme elle peut provoquer des blessures
surtout si les membranes sont trés attachées aux cotylédons, ou bien les restes des enveloppes
elles méme peuvent étre un milieu favorable pour la multiplication des germes en provoquant
une inflammation de I’utérus et en retardant leur involution.

Hanzen (1994) a observé que la fiévre vitulaire n’exerce aucun effet sur I’involution
utérine et 1’apparition des métrites par contre, Markusfeld (1987) et Grohn (1990) ont fait €tat
d’association existante entre la fidvre vitulaire et les retards d’involution utérine ainsi que les
métrites. Nous confirmons la constatation de Hanzen (1994) puisque nous n’avons pas trouve un
véritable risque de la fievre vitulaire sur 1’apparition d’un retard d’involution utérine ou des
métrites.

Dans notre étude nous n’avons pas noté un réle du corps jaune persistant sur le risque
d’apparition de retard d’involution utérine ou d’infection utérine.

Nos résultats relatifs aux effets de 1’état d’embonpoint sont comparables a ceux rapportés
par Hanzen (1994) qui a constaté que les vaches 4 un exces d’état d’embonpoint sont moins
prédisposées a développer une infection utérine ou bien a retarder leurs involutions utérines.
Nous avons noté que les vaches qui consomment moins de concentré ont plus du risque de
développer une métrite et un retard d’involution utérine. Nous avons trouvé un pourcentage
important des vaches en mauvais et moyen état d’embonpoint (respectivement 50%, 28,57%) qui
ont souffert de métrites et de retard d’involution utérine.

Nous avons constaté 1’effet de la saison sur le retard d’involution utérine et de I’infection
utérine. Nous avons remarqué que les vélages d’hivers et du printemps sont suivis généralement
par des métrites et des retards d’involution utérine par rapport aux vélages d’été et d’automne.
Grohn et al (1990) a observé une augmentation du risque d’infection utérine pour les vélages
observés entre les mois de septembre et février tandis que Hanzen (1994) a constaté par rapport
aux vélages d’hivers une diminution significative du risque d’infection utérine lorsque des
vélages ont eu lieu au cours des mois de septembre & novembre.

Tous ces facteurs avec d’autres tels que la mortalité embryonnaire, 1’avortement et la
longueur de gestation influencent le déroulement normal de I’involution utérine et provoquent

les métrites.
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Le retard d’involution utérine et les infections utérines représentent les principales
pathologies qui peuvent retarder la remise a la reproduction des vaches laitiéres.
IV.1.5. Corps jaune persistant :

Le corps jaune persistant est retrouvé chez les vaches 4gées de plus de Sans qui ont vélées
normalement avec naissance d’un seul veau, donc ni les dystocies ni la gémellité ont influencé la
persistance du corps jaune.

L’effet de la rétention placentaire, de la fievre vitulaire, du retard d’involution utérine et
des métrites sur la persistance du corps jaune n’a pas été observé par contre, Thibault (1994) a
constaté que la persistance du corps jaune est le résultat d’un désordre utérin et des
complications de dystocies.

La saison du vélage influence la persistance du corps jaune puisque nous avons remarque
que par rapport & I’hiver, au printemps et & I’été, I’automne est la saison qui la favorise.

L’alimentation insuffisante augmente le risque des corps jaune persistants.

Le corps jaune persistant est retrouvé chez des vaches d’un moyen et d’un mauvais ¢tat
corporel a des pourcentages de 3,75% contre 50%.

Comme Thibault (1994), nous avons conclu que ’age, la saison du vélage, I’alimentation
insuffisante et 1’état corporel peuvent influencer la persistance du corps jaune.

IV.2. Maitrise du cycle:

Nous avons constaté une fréquence de 51,56% des vaches qui ont eu une induction des
chaleurs

Nos résultats relatifs aux effets de synchronisation et d’induction des chaleurs sur la
réussite de la premiére insémination confirment 1’augmentation du taux de la réussite en
premiére insémination avec 1’augmentation du taux des vaches qui ont regu des traitements
hormonaux. Nous avons noté un pourcentage de la réussite en premiére insémination de 51,78%
dans les fermes qui pratiquent I’induction et la synchronisation des chaleurs et un taux de
19,64% dans les fermes qui n’utilisent pas les traitements hormonaux. Notre constation est
comparable avec celle rapportée par Hanzen (1994) qui a conclu qu'une attitude thérapeutique
compense entierement le retard de fécondité et elle permet d’obtenir un délai raisonnable pour la
premiére insémination et conditionne la fécondité normale.

Nous expliquons nos résultats par I’insémination aux meilleurs moments lorsqu’il s’agit
d’induction et de synchronisation des chaleurs. Lors d’insémination aprés chaleurs observées
généralement les éleveurs ne se limitent pas aux délais exacts de I’oestrus ce qui aboutit & une

insémination effectuée dans des moments ol I’insémination ne sera pas fécondante. Ces
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moments sont soit aprés 1’ovulation soit au début de ’oestrus. En effet Seegers et Malher (1996)
-ont indiqué I’utilisation des traitements hormonaux. -

Pour cela nous préférons la synchronisation pour tomber dans les bons moments de
I’insémination.

IV.3.Parametres de reproduction

I1V.3.1. Premiéres chaleurs :

Dans notre étude, nous avons constaté que 85,71% des vaches de la ferme n° 02,
pratiquant une surveillance réguli¢re des chaleurs, ont repris leurs cycles oestraux dans les 35j en
moyenne aprés le vélage qui est généralement la période normale d’apparition des premiéres
chaleurs (Humblot et Thibier, 1983). Pour la méme ferme, nous avons enregistré 14,28% des
vaches qui sont revenues en chaleurs durant I’intervalle [35j-60j] PP ce qui reste acceptable pour
Denis (1978) qui rapporte que toutes les vaches doivent étre vues en chaleurs au moins une fois
dans les 60j qui suivent le part mais ce qui est insatisfaisant pour Bruyas (1998) qui indique que
pour les élevages bovins laitiers les plus performants, il y a moins de 10% des vaches qui n’ont
pas ovulé dans les 40j PP .

Les fermes 01, 05 et 06 représentent soit une absence totale de la détection des chaleurs,
soit une détection mal conduite ce qui participe a ’allongement de I'intervalle vélage-premiére
chaleur. Respectivement chez 75%, 63,63% et 46,15% de leurs vaches ont repris leurs activités
au-dela de 60°™j PP, Soltner (2001) a trouvé que 60% des vaches laitiéres ne reprennent leur
cyclicité qu’entre 40j et 90j PP ce qui est presque comparable & notre résultats et ce qui est loin
des normes de Dénis (1978). Dans les fermes n° 03 et 04 ou la détection des chaleurs est absente,
la totalité du troupeau a représenté des chaleurs tardives (au dela de 60 “™j PP).

IV.3.2. Paramétres de fécondité :

20,31% des vaches étudiées sont inséminées pour la premiére fois avant le 50°™ PP,
malgré que la remise & la reproduction des vaches ne doit se faire qu’aprés ’achévement de
’involution utérine qui n’est possible que vers le 40°™ j PP (Coche et al, 1985) et une reprise
normale de I’activité ovarienne (Bruyas, 1998). La remise précoce a la reproduction de la vache
laitiere engendre des troubles de reproduction de la femelle dans le futur (Courot, 1969).

Presque la moitié du cheptel étudié (43,75%) a été inséminée aprés le 90°™ j PP et
35,93% ont été inséminées entre le 50°™j et le 90°™j PP. Ces résultats ne sont pas satisfaisants
pour I’estimation de la reproduction des vaches laitiéres étudiées car d’apres 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 et il a considéré ceci comme

I'un des buts a atteindre pour améliorer les performances de reproduction bovine. En plus, il ne
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faut pas oublier le role de la mal conduite de la détection des chaleurs (surtout dans le cas de
’insémination artificielle) qui aboutit 4 des inséminations tardives et fait baisser le taux de
conception (Bruyas, 1998).

D’aprés nos résultats, le pourcentage des vaches qui n’ont pas montré un retour en
chaleurs, aprés insémination, avant le S0°j PP est trés faible, il est relatif 4 6,25% ceci est di au
petit nombre de vaches inséminées durant cette période (13V), en plus de I’échec de la premiére
insémination (seulement 4V sont fécondes). D’aprés Soltner (2001), tous les intervalles vélage-
insémination fécondante doivent étre compris entre 40j et 110j PP. Nos résultats sont, donc,
insuffisants car méme pas la moitié du cheptel étudié (43,75%) posséde un intervalle (V-If) situé
entre 50j et 100j PP, par contre les vaches fécondées au dela de 100j PP représentent plus de la
moitié du cheptel (50,29%). Cette derniére valeur est supérieure a celle considérée 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% et Packard (1986) considére que les vaches sont
infécondes si 25% parmi elles ont un intervalle vélage-insémination fécondante supérieure a
110j. |

Dong, nous pouvons déduire que malgré la grande réussite en premiére insémination
(69,64%) le pourcentage des vaches fécondées au dela de 100j PP reste €leve par apport aux
normes ce qui s’explique par I’insémination trop tardive des vaches aprés le vélage qui peut étre
due a plusieurs facteurs.

IV.3.3. Paramétres de fertilité :
IV.3.3.1. Taux de gestation en premiére insémination (I;):

Nos résultats démontrent que le taux de réussite en premiére insémination est de 69,64%
ce qui est satisfaisant par rapport aux résultats trouvés par Barnouin et al (1983) qui ont rapporté
un taux de réussite en premiére insémination de 58% chez des femelles considérées ayant une
bonne fécondité. Nos résultats répondent aussi aux normes citées par Soltner (2001) qui
considére, 1’obtention d’une valeur supérieure a 60%, un objectif & atteindre dans un élevage
bovin laitier. En plus, nous avons remarqué que le taux des vaches qui ont besoin de 3
inséminations et plus pour étre fécondes a été acceptable (10,71%) car il est inférieure a 15% : le
taux maximal accepté pour I’échec en premiére et deuxiéme insémination et la nécessité d’une
troisiéme insémination ou plus pour Soltner (2001).

Puisque !’étude de la réussite des inséminations et le temps perdu en raison de leur
échecs estiment la fécondité d’un cheptel, nous pouvons dire que nos vaches n’ont pas présenté

un grand probléme de fécondité (uniquement 2 sur 64 vaches sont des repeat breeders).
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IV.3.3.2. Anoestrus :

Aprés 1’accouchement, les premiéres chaleurs apparentes surviennent 21j a 60j PP
(Ferney, 1985) cela veut dire que toute vache, qui exprime un oestrus apres le 60j PP, est
considérée comme vache en anoestrus. L’anoestrus, quelque soit sa forme, est 1’anomalie
fonctionnelle la plus fréquente chez la vache aprés le vélage et ’insémination (Tefera et al,
1991), il fait partic des causes principales d’infécondité chez les vaches aboutissant a leur
réforme (comme le cas de la vache numéro 06 au niveau de la ferme 03). Dans notre étude,
57.81% du cheptel est en anoestrus, ces résultats restent insuffisants car toutes les vaches doivent
étre vues en chaleurs au moins une fois pendant les 60j PP (Denis, 1978).

Le taux élevé des cas d’anoestrus peut étre du & plusieurs raisons parmi lesquels nous
citons :

- La courte durée des cycles qui apparaissent peu du temps apres le vélage et qui peuvent passer
inapercus (chaleurs silencieuses), surtout en absence d’une bonne détection des chaleurs
(Tainturier, 1996). Cela peut étre argumenté par I’absence totale des cas d’anoestrus dans la
ferme 02 ot la détection des chaleurs est réguliére.

- Sans négliger I’influence de la nutrition, I’infection génitale et 1’état de 1’ovaire (Ferney, 1985)

comme il peut exister d’autres facteurs influengant.

IV.3.4. Effet des facteurs intrinséques perturbant le PP sur les paramétres de
reproduction :

Certains auteurs, comme Slama et al (1976), n’ont enregistré aucune influence de 1’4ge
sur les paramétres de reproduction, ce qui n’est pas le cas pour notre étude. D’aprés nos résultats,
le taux d’anoestrus est élevé chez les jeunes vaches (68%) par rapport aux vaches agées de plus
de Sans (42,85%), les mémes résultats sont trouvés par Grohn et al (1990) qui ont dit que
’anoestrus caractérise les jeunes animaux . Nous n’avons pas noté une grande différence
concernant I’intervalle vélage-premiére insémination entre les deux catégories d’age malgré que
certaines études comme celle de Silva et al (1992), ont montré 1’allongement de cet intervalle
avec I’age. Pour la fécondité, nous remarquons qu’il existe un allongement de I’intervalle vélage-
insémination-fécondante léger dans les deux catégories d’dge avec un pourcentage légérement
plus important pour les vaches dgées de plus de 5 ans (28,57% vs 22%). Ceci est di surtout au
taux élevé de la réussite en premiére insémination (73,33% et 54,54% respectivement pour les
vaches 4gées de 2an a Sans et celles dgées de plus de 5ans) ce qui se traduit par une légere
influence de I’Age sur la fécondité qui diminue avec 1’Age, contrairement aux résultats de Dohoo

et al (1983) qui ont noté un raccourcissement de la durée de cet intervalle avec 1’age. Notre €tude
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vaches dgées de 2an a Sans et celles dgées de plus de 5ans) ce qui se traduit par une légére
influence de I’age sur la fécondité qui diminue avec 1’age, contrairement aux résultats de Dohoo
et al (1983) qui ont noté un raccourcissement de la durée de cet intervalle avec I’dge. Notre étude
montre aussi que le syndrome de repeat breeder existe surtout chez les jeunes animaux mais
plusieurs études précédentes comme celle de Bryuas et al (1996) n’ont pas considéré 1’dge
comme facteur étiologique de ce syndrome.

L’induction des chaleurs se fait pour plusieurs raisons parmi lesquels nous citons
I’aneostrus ¢’est pour ¢a le taux des vaches exprimant des chaleurs induites aprés un anoestrus a
été éleve (75,75%) et puisque I’allongement de I’intervalle vélage-premeéres chaleurs provoque
I’allongement de celui entre V-I; (Etherington et al, 1985) nous avons noté 81,81% des vaches
étudiées ont été inséminées pour la premiere fois au-dela de 90j PP.

Les antécédents pathologiques ont concerné toutes les pathologies qui ont touché notre
échantillon avant le vélage (celui dont nous avons étudié le PP); nous citons la rétention
placentaire, 1’aneostrus, les métrites et repeat breeding qui influencent les paramétres de
reproduction. 60 % des vaches a antécédents pathologiques ont présenté un anoestrus et 52% ont
été inséminées pour la premiere fois apres le 90j PP.

Le taux des vaches qui ont trouvé une difficulté de reprise de cycle aprés une rétention
placentaire est égal a 65,38% car cette derniére allonge la durée de I’involution utérine (Derivaux
et Ectors, 1980) et constitue une cause de I’infertilité (Borsberry et Dobson, 1989).

75% des vaches qui ont souffert de la fiévre vitulaire ont présenté des problemes de
fertilité et de fécondité car cette pathologie est un facteur de risque des autres pathologies du PP
(métrite, vaginite, kyste ovarien...... ) (Grohn et al, 1990) et toutes ces pathologies influencent
négativement sur les parameétres de reproduction.

90,90% des vaches qui ont eu un retard d’involution utérine et une métrite sont entrées
en anoestrus ceci peut étre du ou pas au retard d’involution utérine car en absence d’autres
complications comme la- métrite, normalement, le retard d’involution utérine ne réduit pas la
fertilité ultérieure de la vache (Tennant et Peddicord, 1968) mais une involution utérine rapide et
compléte est nécessaire pour une nouvelle gestation donc le retard d’involution utérine participe
a D’apparition du syndrome de repeat breeders. Par contre, les méfrites sont responsables
d’anoestrus (Nakao et al, 1992) et s’accompagnent habituellement d’infertilité et d’infécondité

(Nakao et al, 1992). En effet. Dans notre étude, 63,63% des vaches présentant un retard
 dinvolution utérine et une métrite sont inséminées apres le 90°™ PP et 45,45% sont fécondées

aprés le 150°™j PP. Les deux cas de repeat breeders existant dans notre étude ont présenté un
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retard d’involution utérine et métrite car cette derniére est considérée comme la premiére et la
plus fréquente cause d’infécondité (Bryuas et al, 1996).

La présence d’un corps jaune persistant empéche le déroulement normal du cycle oestral
et empéche donc [I’apparition des chaleurs (anoestrus) et aboutissant a Dinfertilité et
I’infécondité qui ont touché, respectivement, la totalité ou au moins la moiti¢ des cas possédant
un corps jaune persistant.

Les conséquences d’un accouchement dystocique sont multiples. 11 détermine Ila
fréquence des pathologies du PP (Correa et al, 1990) ainsi que les performances de reproduction
ultérieure des vaches (Barkema et al, 1992) ce qui a aboutit a des cas d’anoestrus chez 75% des
vaches a vélage dystocique et d’infertilité chez 50% de ces vaches.

IV.3.5. Effet des facteurs extrinséques perturbants le PP sur les paramétres de
reproduction :

Nous avons constaté que toutes les vaches qui ont été saillies par le taureau ont présenté
des valeurs de paramétres de reproduction au dela des normes. C’est le cas de la ferme numéro
03 qui ne s’intéresse ni & la détection des chaleurs ni au retour en chaleurs avant le 60°™j PP. Les
vaches de cette ferme ne sont remises a la reproduction qu’aprés 2 mois et demi a 3mois PP.
Cette remise consiste & faire sortir les animaux pour la saillie pendant 2 saisons (printemps et
ét€) ce qui rend Pintervalle (V-I;) supérieur & 90j. Méme pour les vaches inséminces
artificiellement, le cycle qui doit étre contrdler aprés le part, pour régler touts les problemes et
essayer de respecter les normes, ne 1’est pas, donc 50% des cas sont en anoestrus ce qui conduit
forcement a I’allongement de I’intervalle (V-1;) Le taux des vaches fécondées, au dela de 150;
PP, est faible (12,5%) a cause de la réussite en premiére insémination pour la majorité (69,64%)
qui peut étre du a plusieurs facteurs comme la maitrise de la technique d’insémination artificielle
Nous avons enregistré aussi les deux cas de repeat breeders chez les vaches inséminées
artificiellement mais cela peut ne pas avoir une relation avec la nature d’insémination car d’un
coté pour la ferme qui utilise la saillie naturelle nous ne pouvons pas préciser le numéro
d’insémination laquelle était fécondante donc possible qu’il y avait des cas de repeat breeders
pour les vaches saillies naturellement, et d’autre coté le pourcentage de repeat breeders pour
cette ferme (3,57%) est inférieur a la valeur considérée par Soltner (2001) comme anormale
(15%) donc, la nature d’insémination semble ne pose pas un probléme de fécondité, comme que
I’infécondité des vaches peut étre le résultat de I’infécondité du male qui est facile a détecter lors
de la monte naturelle mais reste inconnue lors de I’insémination artificielle puisq’il existe des
différences significatives de fertilité entre les taureaux des centres d’insémination artificielle

malgré leur sélection préable sur ce critére (Bruyas, 1996).
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Les vaches de notre échantillon sont moins fertiles pendant I’hivers et I’automne, car 73,33 %
des vaches qui ont vél€ en hivers et 7857% de celles qui ont vél€ en automne sont en anoestrus
ce qui est cor_nparable aux observations notées par Grohn et al (1990) qui ont remarqué que
’apparition de I’anoestrus est plus fréquente chez les vaches accouchant au cours des mois de
- septembre & février qu’au cours des mois allant de mars a aoiit. 60,71% des vaches qui ont v&lé
en automne sont inséminées aprés le 90" PP. Nos résultats montrent donc, que la fertilité est
meilleure en été (uniquement 14,28% des vaches en anoestrus) et en printemps (uniquement
28,57% des vaches en anoestrus) et elle est minimale en hivers et automne. En méme temps,

OBITIE s

J
PP pendant toutes les saisons et la réussite excellente (88% et 90,90%) ou acceptable (42,28%)

nous avons constaté que malgré le taux faible des vaches qui ont été fécondes aprés le 15

de la premiére insémination successivement en automne, en hivers et en été, nous avons observé
une légére influence de la saison sur la fécondité, se traduit par un faible taux de réussite en
premiére insémination (16,66%) et un taux élevé des vaches qui ont nécessité une deuxiéme
insémination (50%) et une troisiéme insémination (33,33%) en printemps. Cette influence peut
s’expliquer par la mise au paturage des vaches pendant cette saison ce qui provoque un exceés
azoté (herbe riche en azote) aboutissant & la mort des spermatozoides suite 4 son effet
cytotoxique potentiel et & la diminution du PH utérin. Cet excés azoté provoque aussi la mort des
ovocytes ce qui rend nécessaire de pratiquer plusieurs inséminations pour avoir une nouvelle
gestation avec la correction de la ration (Enjalbert, 1998). _

Le syndrome de repeat breeders est noté, dans notre étude, pendant la saison d’hivers
(9,09%) et d’été (7,14%), ceci est dii & I’effet de la température sur les performances de
reproduction qui s’exprime par une diminution de signes des chaleurs (Monty et Wolff, 1974)
comme il peut étre du a d’autres facteurs.

Cette relation entre fertilité, fécondité et saison est confirmée par De kruif (1975) qui a
noté que la fertilité est maximale en printemps et minimale pendant I’hivers. Par contre, Moore
et al (1992) ont constaté qu’une telle relation n’exister pas.

Nous avons remarqué que la fertilité était meilleur dans la ferme PC ceci peut étre dfi 4 un
déficit énergétique chez les vaches de la ferme C (moindre quantité de concentré) qui provoque
une indigestion ruminale (Enjalbert, 1998) et diminue I’expression des chaleurs qui peuvent
passer inapergues et ceci se traduit par un faux aneostrus (Canfield et Buther, 1991). En ce qui
concerne la fécondité, les résultats sont acceptables pour la majorité des vaches laitiéres des deux
fermes puisque les taux de la réussite en premiere insémination sont élevés (77,77% pour la

ferme C et 65,95% pour la ferme PC).
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chaleurs était absente ou irréguliére a présenté un anoestrus, la mal conduite de la détection des
chaleurs influence aussi les autres paramétres de reproduction (56% du troupeau précédent est
inséminé aprés le 90°™ j PP). Par contre, une bonne détection des chaleurs (détection réguliére)
permet la bonne gestion de la reproduction en présence de conditions favorables (aucune vache
parmi les vaches dont les chaleurs sont surveillées n’a présenté un anoestrus, aucune n’a été
inséminée aprés le 90°™ j PP et uniquement 7,14 % sont fécondées apres le 150°™ j PP). Pour la
réussite en premiére insémination, malgré la bonne détection des chaleurs (ferme 02) uniquement
21,42% des vaches sont fécondes dés la premiére insémination et plus de la moiti€ (57,14%) sont
fécondes en deuxiéme insémination. Par contre, les autres fermes (dont la détection des chaleurs
est irréguliére ou absente) ont présenté une grande réussite en premiére insémination (85,57%).
Ceci peut étre dii 4 1a non maitrise de 1’insémination artificielle dans la ferme 02 et Ie non besoin
a la détection des chaleurs dans les fermes qui utilisent 1’induction ou la synchronisation.
Conclusion :
Aprés notre étude, nous avons pu conclure que :
> Les pathologies du PP étudiées ont été présentes a des faibles taux
sauf pour les rétention placentaire qui était la plus fréquente (40,62 %). L’apparition de cette
pathologie d’aprés nos résultats était dans les circonstances suivantes :
- Suite a une dystocie et fievre vitulaire (100% et 50%).
- Malgré un état d’embonpoint moyen (57,14%).
- Lors de présence des anticedents pathologiques (40%).
- Surtout pendant la saison du printemps et hivers (71,43% et 53,33%).
- Surtout chez les jeunes vaches (44%).
- Suivée surtout par un retard d’involution utérine et une métrite (30,78%).
» Le taux d’anoestrus a été élevé (57,81%) au niveau d’échantillon étudié, son taux
d’apparition était élevé :
- Chez les jeunes vaches (68%).
- Chez les vaches qui avaient des antécédents pathologiques (60%).
- Pendant la saison d’automne (78,57%).
- Lors d’une quantité insuffisante du concentré (82,35%).
- Lors de la présence d’une pathologie qui influence le PP comme suite :
. Rétention placentaire a 65,83%.
. Fiévre vitulaire a 75%.
. Retard d’involution utérine a 90,90%.

. Corps jaune persistant a 100%.
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. Rétention placentaire a 65,83%.

. Fiévre vitulaire a 75%. .

. Retard d’involution utérine a 90,90%.
. Corps jaune persistant & 100%.

Lors d’un vélage dystocique (75%).

Lors d’une détection des chaleurs irréguliére ou absente (74%).

Malgré une détection réguliére des chaleurs, 57,14 % des vaches ont passé a la deuxieme

insémination.

Le taux des chaleurs induites a été élevé (51,56%), cette induction était surtout apres un
aneustrus (75,75%) ce qui allonge I"intervalle (V-1,) au dela de 90j PP (81,81%).

La diminution de la quantité du concentré augmente I’apparition des la fiévre vitulaire

(17,64% contre 2,13%) et influence légérement sur I’apparition du retard d’involution

utérine et métrite (23,53% contre 14,89%), cette diminution influence aussi I’apparition

des premiéres chaleurs (82,35%pour le ferme PC contre 46,8% pour la ferme C), [V-Ii]
(76,47% contre 31,91%) et [V-If] (64,7% contre 8,51%).

La réussite en premiére insémination était :

Elevée : Lors de chaleurs induites (87,87 %).
Pendant I’automne et 1’hivers (88% et 90,90%).
Surtout chez les jeunes (73,33%).
Malgré une détection des chaleurs irréguliére avec une  insémination
au dela de 90; PP (85,57%).
Méme aprés une rétention placentaire, (59,09%).
- Moyenne : En cas de présence d’un corps jaune persistant ot la moiti¢ des
(50%) vaches est passée a la deuxieme insémination.
Lors d’un retard d’involution utérine et métrite
- Insuffisante : Dans le cas d’un vélage dystocique le taux de la réussite en
premiére insémination a été uniquement de 33,33% (méme chiffre
pour I, et I3).
Pendant I’été ce taux égale a 42,28% et 50% des vaches sont
passées en Ip.
- Mauvaise : Lors de la présence e la fievre vitulaire aucune vache n’était
fécondée en premiére insémination, la moitié des vaches qui ont
soufferts de cette pathologie, est passée en I, et ’autre moiti€ en 5.

Durant le printemps (16,66%), la moitié des vaches est passée a la I
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Conclusion générale :

Notre travail, qui a consisté a évaluer le post-partum d’un échantillon de vaches laitieres
réparties en 06 fermes situées dans les wilayas de BLIDA et MEDEA (région de la METEDJA),
nous a permit de :

e Confirmer I’influence de ’alimentation sur I’apparition des pathologies du post-partum
et sur les paramétres de reproduction, surtout celle de 1’alimentation énergétique dont nous
avons étudié la répartition des vaches selon sa quantité.

¢ De conclure que :

- La rétention placentaire est la pathologie la plus fréquente durant le post-partum, son

apparition était, soit suite 2 une autre pathologie et sera suivée par une autre, soit

indépendante de toutes pathologie mais liée & un facteur influengant comme I’¢tat
corporel, la saison.

- L’anoestrus est trés répondu dans notre cheptel, son taux différe selon des variables
liées a la vache elle-méme (Age...) ou a son entourage (alimentation, saison...), cet
anoestrus fait appel a I’induction des chaleurs qui a son tour était €levée.

- La réussite en premiére insémination était satisfaisante en général, mais ceci varie
selon, le critére sur lequel nous avons basé I’étude de cette réussite, d’une réussite
élevée a un échec total.

- Les pertes économiques suites aux problémes du post-partum peuvent €tre tres
importantes, elles sont de 128L pour chaque jour de retard de la fécondation dans le
cheptel étudié ce qui cofite 3840DA en considérant que chaque jour de retard de la
fécondation entraine, en Algérie, une perte en lait de 4L/j/vache avec un prix de 30DA

pour chaque litre.
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Recommandations

Pour prévenir les problémes pouvant toucher les vaches laitieres pendant la période du

post-partum et avoir une remise a la reproduction dans les normes, nous devons tenir compte aux

points suivants :

>

»

Administrer 680UI de vitamine E et 15 mg de sélénate de soude pendant les 18 j qui
précedent le vélage pour réduire la fréquence de la rétention placentaire.

Donner aux vaches laitieres qui sont séparées selon le stade physiologique et le stade de
gestation une alimentation équilibrée en qualité et en quantité pour éviter les troubles
d’origine alimentaire.

Les vélages doivent avoir lieu dans une salle de maternité avec une asepsie rigoureuse
pour permettre de minimiser au maximum les infections.

Assurer une intervention rapide de vétérinaire au moment qu’il faut devant tout probléme
méme qu’il ne soit pas grave. '
Isoler les animaux malades pour limiter la contagiosite.

Augmenter I’utilisation des traitements hormonaux qui consistent a induire et &
synchroniser les chaleurs pour diminuer les pertes économiques,en citant celles dues a
Ianoestrus post-partum qui peut avoir une durée trés loin des normes et empéche la
réalisation de I’objectif d’un élevage bovin d’avoir un veauw/ vache/ an, plus les frais de
vétérinaire et la diminution de la production laitiére durant le post-partum lors d’echec de
la premiére insémination.

Augmenter I’utilisation de I’insémination artificielle pour améliorer les performances de
production laitiére et la pratiquer dés que les vaches reprennent leurs cycles.

Réaliser une bonne détection des chaleurs en respectant les points suivants :

- Les ouvriers doivent étre sérieux et savoir faire.

- Une fréquence des observations de 2 fois/j au minimum.

- Utiliser d’autres moyens de détection comme le taureau « boute en train » dont les
résultats étaient bons par apport a la détection visuelle ou encore un systeme
vidéo.

En absence de traitements hormonaux et de la détection des chaleurs, les vaches laiti¢res
doivent étre en contact permanant avec de bons reproducteurs et les diagnostics de

gestations doivent se faire d’une manicre organisée.
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Annexe n° : 01
La fiche de renseignements de 1a ferme

Adresse (fégion) i

Conditions d’élevage :

-Effectif : V adultes 1 génisses 1
Taureaux[ ] taursillons ] veaux/velles [ ]
- Type de production : laitiere [] viandeuse [] mixte []
- Type de stabulation : entravé [] libre O mixte [
- Air de stabulation spacieux : oul O non O
- La litiére : présente [ absente N insuffisante []
- Type de litiére : paille [J BULTES . .. oo veenenemarnrreaesanmnnsasemnaenans

- Fréquence de renouvellement de la litiere : T,

_ Hygiéne de I’étable et de la litiere : présente absente [l insuffisante [
- Salle de vélage : présente L absente u
¥ Alimentation : N _
- Ration alimentaire composition quantite

. Hors de reproduction
. Au tarissement
. En PP (lactation)

Nombre de repas :

Abreuvement :

1

Composition de ’aliment commercialisé :

. Concentré :
. Additifs
Reproduction
-Ferme utilise : IA O
SN Ol

IA : insémination artificielle.
SN : Saillie naturelle.

137



Annexe n° : 02
Fiche de renseignements de la vache

=  Ferme :

= Signalement de ’animal :

- N° de boule :

- Race : age : robe : signes particuliers :
-Note de 1’état corporel :

-Les antécédents pathologiques :

- Stade physiologique :
- Saillie : Naturelle [
IA O nombre d’IA/conception
- Date de la mise bas :
- Mise bas : Normal [l Dystocique [
CT
-Délivrance : Présente [ Absente O
C.T
-Involution utérine : Normal U Pathol?)gique U
CT
-Durée d’involution utérine : 0 0
-Présence de métrites :(PP) : Non Oui
TRT

-Résultats de la palpation des ovaires (30j PP) :
-Chaleurs observées :
. Date de premiéres chaleurs (PP) :
. Observation des chaleurs : Par éleveur [ AEE s v smsswnss sas
. Signes observeés :
- Chaleurs induites :
. Par quelle moyen :
. Date de début de traitement :
. Date d’apparition des chaleurs aprés le traitement :
- Moment de I’TA par rapport aux chaleurs :
- Date de la premiére insémination :

- Date d’autres insémination : I 15 Autres :
- Date de I’'IA fécondante :
- Diagnostic de gestation Date :

Age moyen de la gestation au moment du diagnostic :

IA : insémination artificielle.
CT : conduite a tenir.

PP : Post-partum.

T, : Deuxiéme insémination.
I; : Troisiéme insémination.
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Annexe n° :03

Tableau I : Renseignements sur les vaches étudiées et leurs vélages.

N° | Race Age | Stade AP | SN/ | Etat Datede | Type | SV
= | de | /robe (an) | physiolo- 1A de
5|V gique ’EBP |V \4
=L
01 |1 | Holstein |4 Lactation RP |IA |(Bon 3-3-06 N HIV

PN
2 | Mb 6 Gestation An |IA |Bon 27-6-05 N ETE
PR.
3 |Mb 5 Lactation RAS |[TA |Bon 15-12-05 | N AUT
PR
4 | Holstein | 6 Gestation An |IA |Mau 30-9-05 N AUT
PN
5 | Holstein |5 Lactation M TA | Moy | 15-2-06 N HIV
PN
6 |BDA 5 Gestation An |IA |[Moy [209-05 |N ETE
Grise
7 |BDA 6 Lactation M IA | Moy 6-1-06 N HIV
Grise
8 | Holstein |5 Lactation An |IA |Bon 4-1-06 N HIV
PN
9 |Mb 5 Gestation An |IA | Moy |6-8-05 N ETE
PR '
02 |1 |Holstein |2 Gestation RAS |IA | Moy 1-8-05 N ETE
PN
2 | Holstein |3 Gestation RP |IA | Moy 22-7-05 N ETE
PN ;
3 | Holstein |2 Gestation RP |IA |[Moy |28-12-05 |N HIV
PN :
4 | Holstein | 8 Gestation RAS |TA | Bon 22-7-05 N ETE
PN
5 | Holstein | 6 Gestation RAS |TA | Moy 14-7-05 N ETE
PN
6 | Holstein |7 Gestation FV |IA |Bon 7-8-05 N ETE
PN
7 | Holstein |3 Gestation RAS |TA |Bon 27-8-05 N ETE
PN
8 | Holstein | 4 Gestation RAS |TA | Moy |25-07-05 = |ETE
PN g
a3
=
S
9 | Holstein | 7 Gestation RAS |IA | Moy 1-6-05 N PRT
PN - Ny T
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10 | Holstein |4 Gestation RAS |TA | Bon 10-6-05 | N PRT
PN
11 | Holstein | 8 Gestation RAS [TA | Bon 1-7-05 N ETE
PN
12 | Holstein | 5 PP RP IA | Bon 20-6-05 N PRT
PN
13 | Holstein |4 PP RP |IA |Bon 1-5-05 PRT
PN
14 | Holstein |5 PP RAS |[IA | Bon 18-6-05 N PRT
PN
03 |1 |Holstein |7 Lactation An | SN |Moy |21-3-04 N HIV
PN FV
2 | Holstein |6 Lactation An | SN |Bon 13-10-05 | N AUT
PN
3 | Holstein |4 Lactation An |SN |Moy |27-02-06 |N HIV
PN
4 | Holstein |5 Lactation RAS | SN | Bon 27-02-06 | N HIV
PR
5 |Holstein |5 Lactation An | SN |Moy |2-03-06 N HIV
PR FV
6 | Holstein |3 Lactation An | SN | Moy 6-10-05 N AUT
PR
7 | Holstein |7 Lactation RP SN | Moy 5-10-05 N AUT
PN FV
8 | Holstein |3 Lactation M SN | Moy 15-4-04 Dy PRT
PN An 7
04 |1 | Holstein |4 Lactation RAS [IA |Bon 15-10-05 | N AUT
PN
2 | Holstein |4 Lactation RAS |IA |Bon 1-10-05 N AUT
PN
3 | Holstein | 4 Lactation RAS |TA |Bon 25-10-05 | N AUT
PN
4 | Holstein |3 Lactation RAS |IA | Bon 20-12-05 | N HIV
PN
5 |Mb 3 Lactation RAS |TA | Moy 1-11-05 N AUT
PR
6 | Holstein |4 Lactation RAS |TA | Bon 10-11-05 |N | AUT
PN
7 | Holstein |3 Lactation RAS |TA | Moy 10-10-05 | N AUT
PN
8 | Holstein |3 Lactation RB |IA | Moy 10-1-06 | N HIV
PR
9 | Holstein |5 Lactation RAS |TA | Moy 1-2-06 N HIV
PN
05 |1 | Holstein |4 Lactation RAS | IA | Moy 2-1-05 N HIV
PN ]
2 | Holstein | 5° Lactation RAS |IA - | Moy 3-10-05 N - AUT
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3 g%lstein e Lactation RAS |IA | Moy 20-1-06 N | HIV
4 IP;I;lstein B Lactation RAS |TA | Moy 1-2-06 N AUT
5 gjlstein 4 Lactation RAS |[IA | Bon 15-10-05 | N AUT
6 Eljlstein 3 Lactation RAS |IA |Bon 21-10-05 | N AUT
7 ;I:)Ilstein 3 Lactation RAS |IA | Moy 1-12-05 Dy AUT
8 ;I;Istein 4 Lactation RAS |IA | Bon 10-11-05 [N AUT
9 ]I;-,Ilzlstein 3 Lactation RAS |IA |Bon 28-11-05 | N AUT
10 ;I;Ilstein = Lactation RAS |IA | Moy 15-12-05 | N AUT
11 ;Ijlstein 3 Lactation RAS |TA | Bon 28-11-05 | N AUT
06 |1 ll\J/II\Jb 4 Lactation RAS |TA | Bon 2-1-06 N HIV
2 ilzlstein 4 Gestation RP |IA |Bon 9-8-05 N ETE
3 gjlstein 3 Tarissement | RP | IA | Bon 17-5-05 Dy PRT
4 lI",VIl: 3 Gestation RAS |IA | Bon 3-11-05 N AUT
5 11:;) 5 Gestation RAS |IA | Bon 17-12-05 | N AUT
6 iII;lstein 5 Gestation RP |IA |Bon 14-12-05 AUT
7 f\:[ri 6 Gestation M IA | Mau 21-9-05 Dy AUT
8 l})II;lstein 4 Tarissement | RAS |IA | Moy 15-10-05 | N AUT
9 IIjII:lstein 5 Gestation RAS |TA | Moy 15-11-05 | N AUT
10 i)dl\ll) 3 Gestation RAS |TIA | Bon 25-6-05 N ETE
11 i\lb 6 Gestation RAS |TA | Bon 2-7-05 N ETE
12 gjl stein | 5 Gestation RAS |IA | Bon 19-12-05 | N AUT
13 II:II\(jlstein 7 Gestation RAS |IA |Bon 4-11-05 N AUT
VL : Vache 1ajll?i§e PN : Pie-noire Mb : Montbéliarde An : Anoestrus

BDA : Brune des alpes

PR : Pie-rouge

AP : Antécédents pathologiques

SN : Saillie naturelle

MAU : Mauvais
Dy Dystocique
PRT : Printemps

Moy : Moyen

SV : Saison devélage

AUT : Automne

RP : Rétention placentaire

HIV : Hivers
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RAS : Rien a signaler
IA : Insémination artificielle
V : Vélage

FV : Fievre vitulaire

EBP : Etat d’embonpoint

ETE : Eté




Annexe n°04:

Tableau II : Pathologies du PP.
Ferme | N°de VL Nature de la pathologie du PP
Délivrance M IU FV CJP

01 1 - - N : 3
2 + - N - -

3 i - N - -

4 + - N = +

5 + + P = =

. 6 + = N a -

7 - + P " -

8 e - N - -

9 + - N = +

02 1 - - N - -
2 - - N - -

3 - - N - -

4 + = N i -

5 + - N - -

6 - - N - =

7 - - N - -

8 - + B - -

9 + - N - -

10 - - N - -

11 + - N - -

12 + - N - -

13 - - N - i

14 + - N - -

03 1 - + P + -
2 - N - .

3 - - N = 2

4 - - N - -

5 + - N + -

6 + - N = %

7 + - N + -

8 - + P . -

04 1 + - N - S
2 + + P - —

3 + E N : -

4 - E N 3 -

> - - N - -

6 - - N - -

7 - + P - -

8 + + P - -

9 - = N - -

05 1 + = N = -
2 + = N - -

3 + - N - -

4 - - N - -
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+ |1

5 N
6 - N : -
7 " + P - _
8 - . N - -
9 - . N - -
10 - - N ; -
11 B - N - -
06 1 T - N - -
2 + - N - -
3 - + P - -
4 - - N - -
5 - - N - -
6 n - N - -
7 - + P - :
8 T - N - -
9 + - N . :
10 + - N . :
11 - - N = :
12 + - N = -
13 + 2 N -

VL: vache laitiére

CJP : Corps jaune persistant

- : Absente
P: Pathologique

IU: Involution utérine
M : Métrite
+ : Présente
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FV:Fiévre vitulaire
PP : Post-partum
N : Normal




Annexe n® 5:

Tableau II : Renseignements sur la remise a la reproduction de chaque vache étudice.

N°de | N° Date de Nature | Datedel; | Datede I; | Datede I3 | RB ou | Date de Age
ferme | de C de C; pas DDG de
VL foetus
lors
de
DDG
01 1 30-5-06 Ind 30-506 PAS PAS PAS 4-9-06 3mois
31-5-06
2 10-8-05 Ind 29-12-05 PAS PAS PAS 1-4-06 3 mois
30-12-05
3 10-3-06 Na 11-3-06 PAS PAS PAS 13-6-06 | 3 mois
4 13-2-06 Ind 16-2-06 17-2-06 PAS PAS 16-5-06 | 3 mois
5 30-5-06 Ind 30-5-06 PAS PAS PAS RAS RAS
31-5-06
6 6-11-05 Ind 19-1-06 PAS PAS PAS 10-3-06 | 3 mois
7 15-3-06 Na 16-3-06 PAS PAS PAS 16-6-06 | 3 mois
8 3-4-06 Na 3-4-06 PAS PAS PAS 5-7-06 3 mois
9 28-12-05 Ind 1-1-06 PAS 23-1-06 PAS 20-4-06 | 3 mois
2-1-06
02 1 20-8-05 Na 10-9-05 1-10-05 PAS PAS 1-1-06 3 mois
2 22-8-05 Na 3-10-05 24-10-05 PAS PAS 5-2-06 3 mois
3 15-1-06 Na 15-2-06 PAS PAS PAS 15-5-06 | 3 mois
4 7-8-05 Na 1-9-05 PAS PAS PAS 20-1-06 | 5 mois
5 3-8-05 Na 25-8-05 16-9-05 PAS PAS 30-12-05 | 3 mois
6 22-8-05 Na 2-10-05 24-10-05 PAS PAS 20-1-06 | 3 mois
7 16-9-05 Na 8-10-05 2-11-05 PAS PAS 5-2-06 3 mois
8 30-8-05 Na RAS 20-9-05 12-10-05 RB RAS RAS
9 16-6-05 Na 20-8-05 11-9-05 PAS PAS 20-1-06 | 4 mois
10 | 22-07-05 Na 13-8-05 26-09-05 PAS PAS 20-1-06 | 4 mois
11 22-7-05 Na 13-8-05 2-9-05 PAS PAS 20-1-06 | 3 mois
12 5-7-05 Na 27-7-05 PAS PAS PAS 30-12-05 | 5 mois
13 16-5-05 Na 5-6-05 27-6-05 19-7-05 PAS 20-11-05 | 4 mois
14 3-7-05 Na 26-7-05 18-8-05 PAS PAS 20-11-05 | 3 mois
03 1 7-7-04 Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
2 7-7-04 Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
3 RAS Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
4 RAS Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
5 RAS Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
6 RAS Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
7 RAS Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
8 RAS Na RAS RAS RAS RAS RAS RAS
04 1 11-3-06 Ind 12-3-06 PAS PAS PAS 15-6-06 | 3 mois
2 11-3-06 Ind 12-3-06 PAS PAS PAS 15-6-06 | 3 mois
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B | 3 [ 11306 Ind 12-3-06 PAS PAS PAS | 15-6-06 [ 3 mois
4 | 11-3-06 Ind 12-3-06 PAS PAS PAS | 15-6-06 | 3 mois

5 | 11-3-06 Ind 11-3-06 PAS PAS PAS | 15-6-06 | 3 mois

B 6 | 11-3-06 Ind 13-3-06 PAS PAS PAS | 16-3-06 | 3 mois
7 | 11-3-06 Ind 11-3-06 PAS PAS PAS [ 16-3-06 | 3 mois

8 8-5-05 Ind RAS RAS RAS RB | 24-8-06 | 3 mois

— 9 8-5-05 Ind 8-5-06 PAS PAS PAS 24-8-06 | 3 mois
1 | 17-2-05 Ind 1-4-06 PAS PAS PAS [ 28-6-06 | 3 mois

05 2 | 23-12-05 Ind 1-4-06 PAS PAS PAS | 28-6-06 | 3 mois

— 3 | 11-3-06 Ind 1-4-06 PAS PAS PAS | 28-6-06 | 3 mois
4 1-4-06 Ind 1-4-06 PAS PAS PAS | 28-6-06 |3 mois

5 | 22-2-06 Ind 22-2-06 PAS PAS PAS | 23-5-06 |3 mois

- 6 | 21-2-06 Ind 22-2-06 PAS PAS PAS | 23-5-06 | 3 mois
7 | 18-12-05 Ind 22-2-06 | 12-3-06 PAS PAS | 23-5-06 | 3 mois

8 | 23-2-06 Ind 23-2-06 PAS PAS PAS | 23-5-06 | 3 mois

- 9 | 22-2-06 ind 22-2-06 PAS PAS PAS | 23-5-06 | 3 mois
10 | 16-3-06 Ind 16-3-05 PAS PAS PAS [ 18-6-06 | 3 mois

B 11 | 13-3-06 Ind 16-3-06 PAS PAS PAS | 18-6-06 | 3 mois
06 1 | 27-1-06 Na 19-2-06 PAS PAS PAS | 19-5-06 | 3 mois

2 | 25-8-05 Na 16-9-05 PAS PAS PAS | 10-12-05 | 3 mois

_ 3 | 21-7-05 Ind 8-8-05 3-9-05 29-9-05 | PAS | 2-1-06 | 3 mois
4 6-1-06 Ind 28-1-06 PAS PAS PAS | 30-4-06 | 3 mois

5 | 17-1-06 Ind 18-1-06 | 8-2-06 8-3-06 | PAS | 10-6-06 | 3 mois

- 6 4-1-06 Ind 5-2-06 PAS PAS PAS | 11-5-06 | 3 mois
7 | 22-1-06 Ind 23-1-06 PAS PAS PAS | 17-4-06 | 3 mois

8 2-1-06 Ind 3-1-06 PAS PAS PAS [ 5-4-06 |3 mois

~ 9 | 13-1-06 Ind 13-1-06 PAS PAS PAS | 8-4-06 |3 mois
10 | 29-8-05 Na 30-8-05 PAS PAS PAS | 3-12-05 | 4 mois

11 | 30-8-05 Na 31-8-05 | 22-9-05 PAS PAS | 12-2-06 | 5 mois

B 12 | 22-2-06 Na 23-2-06 PAS PAS PAS | 20-5-06 | 3mois
B 13 | 27-12-05 Na 28-12-05 PAS PAS PAS | 28-3-06 | 3mois

VL : Vache laitiere
I, : Deuxiéme insémination
RB : Repeat breebing
Na: Naturelle

C, : Premiére chaleurs
15 : Troisiéme insémination
DDG : Diagnostic de gestation
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[, : Premiére insémination

RAS : Rien a signaler

Ind: Induite



Annexe n° 06:

Tableau IV : Durée des [V-C,], [V-1;] et [V-If] pour chaque vache étudiée.

Ferme N° de VL [V-Ci] j [V-L] j [V-If] j
81 i 89 89 89
2 44 186 186
3 85 86 86
4 138 140 . 140
5 RAS 106 RAS
6 47 121 121
7 68 69 69
8 89 89 89
9 145 149 170
02 1 19 40 61
2 31 73 04
3 18 46 46
4 16 41 41
5 20 42 64
6 15 56 78
7 20 42 67
8 36 57 RAS
9 15 80 102
10 42 64 108
11 21 43 114
12 15 37 52
13 15 35 79
14 15 38 61
03 1 108 108 521
2 RAS RAS RAS
3 RAS RAS RAS
4 RAS RAS RAS
5 RAS RAS RAS
6 RAS RAS RAS
7 RAS RAS RAS
8 RAS RAS RAS
04 1 147 148 148
2 162 163 163
3 137 138 138
4 81 82 82
5 130 130 130
6 121 123 123
T 153 153 153
8 119 132 132
9 96 96 96
05 1 45 89 89
2 80 179 179
3 50 71 71
4 "+ 59 59 30
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