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Résumé

L’anoestrus constitue un syndrome caractérisé par l’absence de manifestation œstral,

parfois il peut s’agir d’un anoestrus vrai à ovaires lisse ou encore suite a la persistance de

corps jaune, ajouté à cela il existe aussi les sub-anoestrus dénommé anoestrus de détection.

L’objectif de ce travail est l’étude de l’anoestrus de post-partum. dans un premier

temps on voulait cerner les facteurs responsables et identifier les pathologies du post-

partum et étudier l’impact de certains facteurs prédisposant sur la reproduction, le retard

d’involution utérine, la reprise d’activité et la cyclicité ovarienne. Dans la deuxième partie

nous avons effectué des prélèvements pour dosage la glycémie, la progestérone, la PHB.

Ajoute à cela plusieurs examens ont été réalisé a 11 jours d’intervalle afin d’évaluer l’activité

ovarienne.

soixante vaches primipares et pluripares de races Holstein ; Montbéliardes,

Normandes, Améliorées appartenant à plusieurs fermes au niveau des régions de sidi-aiche ,

timezrit et oued-amizour de la wilaya de Bejaia, ont fait l’objet de cette étude.

La partie expérimental est scindée en deux parties : La première partie a concernée

des commémoratifs répertorié dans un tableau Excel (état des lieux).

Parmi les 40 vaches, on a 4 vaches ont été destinées pour le transfères

embryonnaires et 36 vaches ont été inséminé, parmi ces vaches 10% ont eu des chaleurs

dans les 50 jours qui suivent le post-partum alors que 80% des vaches n’ont pas été vue en

chaleurs. On a eu un taux de gestation par chaleurs induite de 73% par contre on a 27% de

taux de gestation par chaleurs naturelle. Parmi ces vaches on a eu 17% qui ont été gestante

à l’occasion de la 1ere IA ; 14% lors de la IA2, 11% lors de la IA3 ; cependant 8% ont besoin

de plus de 3 IA.
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Le taux des réformes est estimé à 50% dont 33.33% à l’occasion de la IA1 vs 66.66%

après IA2 et IA3.

Nous avons rapporté une fréquence de 37.5% de vaches dystociques, 17.5% de

rétention placentaire, 30% de métrite aigue, 12.5% de vaches avec retard d’involution

utérine,

Suite aux traitements effectués par le vétérinaire 80% ont repris leurs cyclicité

ovarienne dont 37.5 ont été gestantes.

L’anoestrus post-partum doit être maitrisé pour atteindre l’objectif lequel est d’avoir

d’un veau par vache et par an et une production laitière à longueur d’année. Pour cela la

surveillance des chaleurs, l’application des protocoles de synchronisation d’œstrus et

l’insémination artificielle augmentent le taux de gestation de troupeau et réduit les

problèmes d’infertilité.

En dernier les méthodes efficaces pour réduire au maximum les problèmes

d’anoestrus dans les troupeaux laitiers est de mettre en place des mesures préventives entre

autre un programme d’investigation des pathologies de reproduction.



ABSTRA

Abstra

The anoestrus constitutes a syndrome characterized by the absence of ostral manifestation,

sometimes it can be a true anoestrus with smooth ovaries or farther to the persistence of yellow

body, also it exists the sub-anoestrus called anoestrus of detection.

The purpose of this work is the studies of the anoestrus of postpartum. At the first time we wanted

to surround the responsible factors and to identify pathologies of the postpartum and to study the

impact of some factors predisposing on the reproduction, the delay of uterine involution, the

renewal of activity and the ovarian cycle. In the second part we carried out taking away for

proportioning the glycemia, progesterone, the BHB. In addition, several examinations were carried

out has 11 days of interval in order to evaluate the ovarian activity.

Sixty cows primipares and pluripares of Holstein races, Montbéliarde, Normands, Ameliorate from

many farms of Sidi-aich, Timezrit and oued-amizour areas of Béjaia region were our focused

research.

The experimental part is split into two parts; the first one concerns the commemorative list

indexed in Excel table (inventory of fixtures).

Among the 40 cows, there are 4 cows were intended for the embryonic transfer and 36 cows were

inseminated. Among these cows, 10% were ready to breed (had heats) in the fifty days which

follow the postpartum whereas the 80% of cows were not seen in heats. We have had a rate of

induced gestation by heats of 73%, on the other hand we have had a rate of gestation of 27% by

natural heats. Among these cows, we have had 17% which were in period of gestation at the time

of 1st IA, 14% at the time of the IA2, 11% at the time of IA3, however 8% needs more than 3IA. The

rate of the reforms is estimated at 50% including 33.33% at the time of the IA1 vs 66.66% after IA2

and IA3.



ABSTRA

We have reported a frequency of 37.5% of dystocia cows, 17% of placental retention, 30% of sharp

metritis, and 12.5% of cows with lateness of uterine involution.

Thanks to the treatment carried out by the veterinary surgeon 80% took again their ovarian cycle

in which 37.5 were gestated.

The anoestrus post-partum must be controlled to achieve the goal which is to have a calf by cow

per year and a dairy production during the whole year. For this reason, the monitoring of heats,

the application of the protocols of synchronization of oestrus and artificial insemination increase

the rate of gestation of herd and reduce the problems of infertility.

At the end the effective methods to reduce in maximum the problems of anoestrus in the

dairy herds is to set up precautionary measures amongst other things an investigation program of

the reproduction pathologies.
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صخـــلم

Anoestrus بايغ ةبغرلا ةيسنجلا لثمتت يف ةمزالتم فصتت بايغب صقنو يف

طاشن ضيبملا انايحأ نكمي نأ نوكي anoestrus بايغ ةرارح ةيسنج يقيقح ىمست

ضيابملاب ةمعان وأ رارمتسا مسجلا رفصألا و. ةفاضإ ىلإ اذه كانه اضيأ anoestrus

يعرفلا ىمسي مدعب ةبغرلا .راعشتسالل

فدهلاو نم اذه لمعلا وه anoestrusةسارد دعب .عضولا يف ةيادبلا اندرأ نأ ديدحت لماوعلا

ةلوؤسملا ديدحتو ضارما ام دعب عضولا ةساردو ريثأت ضعب لماوعلا ةئيهملا

لسانتلل ،رثاكتلاو رخأتو ةضابا .محرلا هدوع طاشن ةرودلا .ةيضيبملا يف ءزجلا

يناثلا انذخا نمتانيع نومره نورتسجوربلا ركسلاو يف ،مدلا ىلا ـلا PHB كلذكو ةدع

تارابتخا تيرجأ يف ةدم 11 موي يكل ميقن طاشن ضيبملا نوتسل ةرقب مهتيبلغأ

نم هلالس نياتشلوه درايليبيتنوم ةيدنامرون ةنسحم ةعبات ةدعل عرازم ربع ىوتسم

يحاوض يديس شيع تيرزميت داو روزيمأ ةيالول ةياجب اوناكو عوضوم هتاه ةساردلا و

اذهب مسقني ءزجلا يبيرجتلا ىلإ :نيمسق

ءزجلا لوألا وه ةركذم درج ةجردم يف لودج تفوسوركيام لسكا ( ضرع نم(لاح راقبألا

؛نيعبرألا تارقب4 تناك ةهجوم القنل ةنجألا متو حيقلت 36 .ةرقب نيب كلت راقبألا

10٪ مهنم اولصحت ىلع ةرارحلا دعب 50 اموي نم عضولا ، يف نيح مل رظني 80٪ نم

راقبألا ىرخالا مل ظحالت مهيلع تامالع ةرارحلا انلصحت. ىلع لدعم لمحلا مجانلا نع

ةرارحلا ةبسنب 73٪ سكعلابو انلصحت ىلع 27٪ ةبسنلاب تالدعمل لمحلا نع قيرط

ةرارحلا .ةيعيبطلا نم نيب هذه راقبألا ناك انيدل 17٪ نيذلا اوناك لماوحلا ةبسانمب لوأ

حيقلت يعانطصا 14و . ٪ يف يناث حيقلت يعانطصا دنعو حيقلتلا يعانطصالا

ثلاثلا انلصحت ىلع . عمو11٪ ،كلذ 8٪ جاتحت ىلإ رثكأ نم ةثالث تاحيقلت

.ةيعانطصا ردقيو لدعم ٪50تاحالصإلا اهنم 33.33٪ حيقلتلالالخ لباقملوالا 66.66٪

دعب حيقلتلا يناثلا ثلاثلاو دقو انلصحت ىلع نيابت ردقي ـب 37.5٪ نم راقبألا
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اهدنع رسع و.ةدالولا 17.5٪ ةباصم ةميشملا .ةسبتحملا كلذكو 30٪ ةباصم باهتلاب

.محرلا و 12.5٪ نم رخأتراقبألا ةضابا ومحرلا دعب جالعلا يذلا همدق ءابطألا

نييرطيبلا 80٪ اوداعتسا ةرود ضيبملا اهنم 37.5٪ .تلمح

بجياذهلو ةرطيسلا ىلع ةرارحلا ةيسنجلا دعب عضولا قيقحتل ,فدهلا وهو نأ نوكي

انيدل لجع دحاو لكل ةرقب ايونس جاتنإو بيلحلا ىلع رادم .ةنسلا اذهل ةعباتم ةرارحلا

و قيبطت تالوكوتورب نمازت قسانتو ةلحرم ةضابالا حيقلتلاو يعانطصالا ديزي

نم تالدعم لمحلا دنع ،عيطقلا للقيو نم لكاشم .ةبوصخلا

يفو ريخالا قرطلا ةعجانلا ليلقتل ىلإ ىصقا دح لكاشم ةرارحلا ةيسنجلا يف

ناعطقلا ةبولحلا عضوو ريياعم ةيئاقو اذكو جمانرب يرحت ضارمأ رثاكتلا .
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INTRODUCTION

INTRODUCTION

L’Algérie est considérée comme étant le premier consommateur laitier du Maghreb

(environ trois milliard litre de lait par ans ; 100 litres /hab./ans), et le second pays au

monde importateur du lait et de ses dérivés. Ce dernier constituait 21.7% du total

des produits agricole alimentaire importé entre 1990 et 1999, et dépasse

annuellement les 8000 milliard de dollars de la facture d’importation BENELKADI K ;

2005.

L’élevage bovin laitier sous sa forme actuelle est une activité récente. C’est en effet

au début des années 70 que notre pays a fait appel à l’importation des vaches

laitières dites améliorées, pour parfaire sa production laitière. Cette nouvelle filière

est à l’origine de cette forte demande en produits laitiers que connaît notre pays

actuellement.

L’élevage bovin reste un atelier exigeant une attention particulière maintenu dans le

temps, notamment en matière de production. La recherche d’un haut rendement de

la fécondité animale reste un principe important pour réussir l’économie de

l’élevage ; afin d’atteindre l’objectif lequel est d’avoir un veau par vache par an, pour

ce l’intervalle vêlage –conception ne doit pas dépasser 80 a 110 jours SOUAMES

S.2007 (95)

L’anoestrus du post-partum est considéré comme une pathologie très complexe de

type multifactoriel dont l’incidence de varie considérablement d’un élevage à un

autre.

Le post-partum est une période clé durant laquelle la vache subit des dérèglements

métaboliques qui la rendent très fragile ; les maladies du post-partum jouent un rôle

majeur dans les phénomènes d’anoestrus comme le stress du vêlage, la délivrance,
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le retard d’involution utérine et le pic de la production laitière compliqué par

l’insuffisance d’un apport exogène en énergie.

En fait en se pose à chaque fois des questions sur l’étiopathogénie de ce syndrome :

Est se qu’il s’agit d’une perturbation de la physiologie hormonale provoquant

ainsi des désordres de l’homéorhèse et des déséquilibre de l’homéostasie ?

C’est quoi au juste l’anoestrus, quels sont les facteurs prédisposant ?

Est se qu’il s’agit de la résultante des complications des pathologies du post-

partum males traitées ?

Qu’est ce qui se passe du point de vue métabolique ?

L’amélioration de la gestion de la période de transition pourrait être considérée

comme une mesure préventive importante dans les élevages ayant beaucoup de

problèmes de maladies post-partum.

Des efforts ont été déployés dans la recherche pour limiter les problèmes des

anoestrus.

Le but de notre travail s’inscrit dans ces perspectives ; nous voulons non seulement

connaitre la fréquence des anoestrus post-partum dans l’élevage bovins laitiers au

niveau de la région de Bejaia, mais surtout voir l’interaction et l’impact des

pathologies post partum dans l’apparition de l’anoestrus post partum
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Chapitre I :

Physiologie de la cyclicité chez la vache laitière

Le cycle sexuel de la vache se caractérise par trois composants : le premier est le comportement

sexuel, le deuxième est représenté par les remaniements histologiques ovariens, et le troisième est

représenté par les évènements hormonaux et le contrôle physiologique du cycle(BRUYAS ; 1991).

I. Cycle sexuel chez la vache

Chez la vache, l’appareil génital présente, pendant toute la période d’activité génitale, à partir de la

puberté, des modifications physiologiques et morphologiques se répétant toujours

(physiologiquement) dans une période et un intervalle bien définis et ne s’interrompe que par la

gestation.

I.1 Cycle œstral chez la vache

L’on pourrait définir le cycle œstral comme étant la répartition, à intervalle régulier, d’une nouvelle

opportunité de fécondation et de gestation dont le point de référence visible est le comportement

d’œstrus. Deux phases caractérisent le cycle œstral chez la vache adulte : la phase folliculaire et la

phase lutéale (LUC DES COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT., 2012) p13.

La vache est une espèce poly-oestrienne, à cycle continue, dont la durée est de 20 à 21 jours ; il est

généralement plus court chez la génisse que chez les pluripares (HANZEN et al., 2000). Les mauvaises

conditions d’entretien, d’environnement, de nutrition peuvent interférer sur le déroulement du cycle

et entrainer soit son irrégularité, soit sa suppression (DERIVAUX j et al,. 1980).

I.1.1. Phase folliculaire

Elle correspond à la croissance folliculaire terminale de la folliculogénèse, appelée aussi croissance

folliculaire cyclique ou folliculogénèse tonique (SIROIS et al., 1988 ; FORTUNE et al., 1988).

Elle est caractérisée par le développement du follicule ovulatoire. Elle est subdivisée en phases

préparatoires à l’œstrus appelée pro-œstrus 03 jours caractérisée par la régression du corps jaune, et

en phase d’œstrus qui est la période où la vache accepte le chevauchement (5 à 18 h)(LUC DES

COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT., 2012). p15

Elle se caractérise par le développement et la régressions de petits follicules, pouvant atteindre 8mm

(SAVIO et al., 1990) ou 9 mm (SALMA et al., 1996).
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C’est vers la fin de cette phase que l’on note des manifestations comportementales, rattachées

classiquement à l’œstrus qui dure de 6 à 36 heures. Parmi ces manifestation, l’on signale: un

relèvement fréquent de la queue, reniflement et léchage de la vulve, appui et frottement du menton,

une augmentation de la fréquence des mictions et des beuglements, parfois se terminant par le

chevauchement d’une congénère(ROYAL et al., 1982).

I.2.1. Notions de vague de croissance folliculaire

De nombreuses études échographiques ont confirmé la théorie des vagues selon laquelle le

développement folliculaire est une succession de croissance et de dégénérescence de plusieurs

follicules, chez la vache une a quatre vagues par cycle. Chaque vague se déroule selon trois phases, à

savoir la phase de recrutement, la phase de sélection et la phase de la dominance(HANZEN ; 2010 ;

DRION et al. GINTHER et al., 1986), Ces trois phases constituent ce que l’on appelle une vague

folliculaire. Chez la vache, un cycle ne comporte que deux à trois vagues, le follicule ovulatoire étant

issue de la dernière vague(DRIANCOURT ; 1991).

I.2.1 Notions de recrutement, de sélection et de dominance

I.2.1.1 Notions de recrutement

C’est l’entrée en croissance terminale d’un groupe de follicules, provoqués par une augmentation du

taux de FSHqui agissent sur les cellules folliculaires pour aromatiser les androgènes en œstrogènes.

Le recrutement d’un nombre de follicules, supérieur à ce qui est nécessaire, constitue une garantie

qu’au moins un follicule se trouve dans les conditions optimales de développement de la sensibilité à

l’action de concentration minimale de FSH(FORTUNE et al., 1988).

I.2.1.2 Notion de sélection

Pendant cette phase-là, il se fait le choix d’un follicule qui va devenir dominant de la cohorte des

follicules recrutés. La plupart des follicules recrutés entrent en atrésie, à l’exception du seul follicule

sélectionné. Le nombre des follicules sélectionnés est spécifique de l’espèce (DRION et al., 2000).

I.2.1.3 Notion de dominance

Le follicule dominant étant le seul capable de provoquer la régression des follicules en croissance ou

d’inhiber la croissance d’autres follicules (KO et al., 1991).Et d’ovuler un environnement hormonal

approprié(GONG et al., 1993). Bien que le taux circulant de FSH diminue, le follicule dominant survit

par un mécanisme d’autostimulation interne en une amplification de la synthèse d’IGF-I-œstrogène

dépendant. Cet IGF-I stimule, à son tour, l’aromatisation des androgènes en œstrogène. De plus,
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l’enrichissement de la granuleuse en récepteur à la LH contribue à maintenir une concentration

élevée en AMPc dans les cellules folliculaires, facteur à la croissance du follicule dominant(WEEB et

al., 1992).

I.3 Régulation hormonale de folliculogénèse

La folliculogénèse est subdivisée en deux phases selon les besoins des follicules en hormones

gonadotropes. Chez la vache, les follicules de taille inférieure à 3 mm peuvent se développer en

l’absence d’hormones gonadotropes (phase gonado-indépendante) sont placés sous le contrôle de

facteur intra-ovariens (HANZEN., 2000). Les follicules supérieures à 3 mm ont une dépendance

absolue aux hormones gonadotropes (la phase gonado-dépendante) (DRION; 2000).

I.3.1 Phase gonadotrope indépendante :

Chez la vache, le développement folliculaire passe d’une croissance de type continue à une

croissance de type cyclique dépendant des variations du taux de gonadotrophine (DRIANCOURT ;

1991). Lorsque le follicule arrive à un diamètre de 4 mm (MOSER et al ; 1989).

A ce niveau, l’on a l’augmentation de la capacité de synthèse des stéroïdes. La multiplication

s’accentue puis diminue lorsque le follicule atteint sa taille pré-ovulatoire. De multiples expériences

ont démontré que ces phénomènes sont le résultat d’interaction existant entre les hormones

gonadotropes (FSH et LH) et les substances présentées dans les follicules qui ont soit une action

stimulatrice (IGFs, activine, TGF-B), soit une action inhibitrice (IGFPBs, follistatine inhibine,

interlukine-6, TNF-a)(MONNIAUX et al ; 1997).La croissance non gonado-dépendant est régulée par

des facteurs locaux de croissance. Elle dure de 5 mois à plus de 6 mois selon les auteurs(ENNUYER

M.2000 ; MIALOT JP., et al.2001). 

I.3.2 Phase gonado-dépendante :

Cette phase est qualifiée de folliculogénèse tonique(DRIANCOURT et al., 1991).Cependant, elle est

marquée par la transformation du follicule tertiaire (3-5 mm) en follicule pré-ovulatoire (20 mm).

Cette phase ne concerne qu’un follicule sur 1000 entrées en croissance. Cette croissance finale

s’effectue chez la vache sous forme de vague, dont l’existence n’a été démontrée que (relativement)

récemment, grâce à l’échographie(CHASTANT et al., 2005).
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I.1.2 Phase lutéale

Après l’ovulation, débute la phase lutéale où le follicule ovulatoire se transforme en corps jaune qui

contient deux types de cellules produisant de la progestérone : les grandes cellules issues de la

granulosa, leur sécrétion étant indépendante de la concentration de LH, et les petites cellules qui

proviennent de la thèque interne, dont la sécrétion est LH dépendant. La progestérone stimule la

croissance des glandes utérines et leur sécrétion et empêche une nouvelle ovulation en inhibant la

libération de GNRH et la production du pic LH/FSH et prépare l’utérus pour le développement de

l’embryon.

La phase lutéale est subdivisée en deux phases :

Le metoestrus (j1-j5) : Il correspond à la lutéogénèse ; il s’agit de la transformation du follicule

ovulatoire en corps jaune hémorragique (corpus hemorragicum) sous l’effet de LH de plus en

plus la progestérone.

Le dioestrus (j6-j17) : il correspond à la luteotrophie ; il s’agit de la période où le corps jaune est

mature et maintient le niveau élevé de progestérone.

Si la vache n’est pas gestante, il y aura le retour d’une nouvelle phase folliculaire ovulatoire par la

cessation de la phase lutéale et l’induction de la lutéolyse.

Si la vache est gestante l’embryon empêche la lutéolyse pour assurer sa survie et permet le maintien

du corps jaune au-delà du 17émejour81.

I.1.3 La lutéolyse 

L’élément clé dans le processus de la lutéolyse est l’expression des récepteurs endométriaux à

l’ocytocine, dont l’activation stimule la production des PGF2α qui provoquent ensuite la lyse du
corps jaune. Chaque pulsation de PGF2α va, à son tour, augmenter la libération d’ocytocine par

les cellules lutéales du corps jaune, en augmentant encore plus la libération utérine de PGF2α et
ainsi de suite jusqu’à la lyse complète du corps jaune. C’est donc du 15éme au 17éme jour que

s’établit la période critique de reconnaissance maternelle(LUC DESCOTEAUX et al., 2012).
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Figure 01: Le cycle ovarien chez la vache(Source : WATTIAUX, 2006)

II. Régulation hormonale

II.1. Hormone hypothalamique

C’est la GnRH. Sa sécrétion pulsatile est responsable de la sécrétion de FSH et de LH. Classiquement

on reconnait deux centres de sécrétion de GnRH : un centre « tonique » et un centre « cyclique ». La

sécrétion tonique de GnRH est responsable de la sécrétion de base de FSH et de LH. A un certain

moment, l’activité de tous les neurones produisant de la GnRH se synchronise, produisant des pulses

très fréquentes de la gonadolibérine à l’origine des décharges cycliques « ovulantes » de

gonadotrophines (THIBIER et al., 1973 ; BRUYAS., 1991). Ainsi, les œstrogènes exercent une

rétroaction positive sur l’hypothalamus et stimule son activité cyclique en accentuant les décharges

de gonadoliberine. A l’inverse, la P₄ exerce une rétroaction négative. Elle réduit la sécrétion de

gonadolibérine. Lors de la lutéolyse, la rétroaction négative de la P₄ est levée, et un nouveau cycle

recommence avec une nouvelle maturation folliculaire (BRUYAS., 1991). Enfin, un fort taux

plasmatique de cortisol peut retarder ou bloquer la décharge cyclique ovulante de LH.EVANS etal.,

(1994). Des stimuli nerveux influencent l’activité sexuelle. C’est le cas des stimuli lumineux, des

températures extrêmes, des stress de toute nature ou simplement des stimulations sensorielles dûes

à la vie en troupeau (par l’intermédiaire des phéromones) )(BRUYAS ; 1991).

II.1.1Prostaglandine



Etude bibliographique

CHAPITRE I

La prostaglandine (PgF2α) est synthétisée par l’utérus à la fin de la phase lutéale en cas de non

fécondation. Elle provoque la lyse du corps jaune (CJ) et l’arrêt de la sécrétion de P4 (BRUYAS ;1991).

II.2 Hormones hypophisaires

Ce sont la FSH et la LH. Ces hormones (gonadotropes) sont animées d’une sécrétion de base à

caractère pulsatile dite « tonique » mais font aussi l’objet d’une décharge importante de courte

durée, dite « cyclique » qui survient 24h avant l’ovulation et qui en est responsable. Leurs activités

biologiques sont pratiquement associées. Cette synergie est de type séquentielle (une hormone

préparant le terrain de l’autre) ou parfois simultanée. La FSH assure la croissance folliculaire et

stimule la sécrétion d’œstrogène. Une augmentation transitoire (de 1 à 2 jours) de son taux

plasmatique circulant permet l’émergence de chaque nouvelle vague folliculaire (EVANS et al.,

1994). La LH, dont l’action a été préparée par la FSH, assure plus particulièrement la maturation

folliculaire, provoque l’ovulation, la reprise de la méiose au niveau de l’ovocyte, la formation du CJ et

de la sécrétion de P₄ par les cellules lutéales (BERTRAND et CHATRE., 1976 ; BRUYAS., 1991). C’est

une décharge cyclique de LH, ou un « pic ovulatoire », qui est responsable de l’ovulation (THIBIER et

al., 1973). Ce pic est induit lorsqu’un certain seuil plasmatique en E₂ est atteint (LYIMO et al., 2000).

II.3 Hormones ovariennes

II.3.1 Œstrogènes 

Les œstrogènes principalement l’estrone et l’œstradiol 17β(E₂) synthétisés par les cellules de la

thèque interne et celles de la granulosa du follicule en maturation, sont sécrétés surtout pendant la

phase folliculaire. L’oestrogénémie est très faible pendant la phase lutéale (3 à 4) pg/ml 24h avant

l’ovulation(BRUYAS ; 1991). Il est responsable indirectement de l’ovulation en induisant une

décharge ovulatoire de LH grâce à un effet seuil. Cette hormone est également responsable du

comportement d’œstrus(BRITT et al., 1986 ; LYIMO et al., 2000).

II.3.2 Progestérone 

Les progestagènes, principalement la progestérone (P₄), est secrétée par le CJ pendant la phase

lutéale. Elle exerce une rétroaction négative tant sur l’hypothalamus que sur l’hypophyse. Ce qui

entraine une diminution du taux de LH, interdisant ainsi l’ovulation.
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B- DEUXIEME PARTIE 

I. Physiologie du Péripartum

Le péripartum constitue une période très importante au cours du cycle physiologique d’une vache

laitière : des besoins spécifiques et une adaptation du métabolisme énergétique très fine. Il

correspond à deux périodes physiologiques très différentes l’un de l’autre, à savoir, la fin du

tarissement, caractérisée par des besoins alimentaires faibles, et le début de la lactation caractérisée

par des besoins énergétiques élevés. C’est une période clé pour la vache laitièreEnjalbert, F.,

(1998).Cette période s’étend de trois semaines avant le vêlage jusqu'à trois semaines après le vêlage

qui s’appelle « période de transition »Drackley, J. K., (1999).

Il est souvent associé à un pic d’incidence de pathologie, notamment des pathologies

métaboliques (cétose, déplacement de la caillette, ou infectieuses (métrites), mammites). Tout ceci

est dû à trois caractéristiques du péripartumBOROWSKI OLIVER ; (2006) à savoir :

Un bilan énergétique négatif inévitable, qui peut devenir lourd en conséquence :

Des fluctuations de la calcémie ;

Et un état d’immunodépression plus ou moins importante.

II. Physiologie de postpartum

II.1 Mise bas (parturition)

La parturition est l’expulsion, hors des voies génitales maternelles, du fœtus et de ses annexes. C’est

une période critique pour le fœtus et sa mèreGAYRARD. V. (2007) ; SCHORDERET et al., (1998).

Le mise-bas est la période la plus courte du péripartum. Cependant, une mauvaise gestion peut se
révéler fatale pour le veau et pour la mère, sa production et son avenir de reproductrice. C'est donc une
période clé qui doit absolument être maîtriséeBOROWSKI. O., (2006).

II.2 Physiologie de la mise-bas 

Le contrôle hormonal du cycle intervient sur quatre niveaux, à savoir, l’ovaire avec les hormones

stéroïdiennes et les polypeptides, l’hypophyse avec les gonadotrophines, l’hypothalamus avec la

gonadolibérine, et l’utérus avec la prostaglandine(BRUYAS. 1991).

II.3 Modifications hormonales 
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Les hormones font l'objet d'un transport actif et ne peuvent donc pas diffuser sans contrôle entre la
mère et le fœtus pendant la période de gestation.
II.3.1. Hormones maternelles

Elles semblent avoir un rôle mineur dans la parturition mais sont prépondérantes dans le bon
déroulement de l'expulsion :

II.3.1.1 Prostaglandine 
Leur source principale se trouve dans l’utérus et leur concentration augmente juste avant lepart où leur
action est très rapide. Elle stimule les cellules myométriales et interrompe la production de
progestérone par l’ovaire suite à leur effet lutéolytiqueFAIRCLOUGH R.J. et all., (1975).

II.3.1.2 Ocytocine 
Elle est produite par l’hypothalamus et est relarguée pendant le stade expulsif du part. La sécrétion est
dûe à un réflexe chez la mère provoqué par des stimuli d’origine pelvienne. C’est une hormone
stimulante du myomètre et du relargage des prostaglandines par l’endomètreFUCHS A et al., (2001).

II.3.1.3 Relaxine 
Le corps jaune la produit pendant la gestation. Elle a un effet de relaxation du col de l’utérus et des
ligaments sacro-tubéraux. Chez la vache, la principale réponse à l’injection de Relaxine est le
relâchement des ligaments pelviennes. MUSAH A. et al., (1986).

II.3.1.4 Progestérone 
C’est l’hormone de gestation. Le corps jaune est la principale source de progestérone au cours de la
gestation, puis le placenta à partir du 3ème – 5ème mois. La chute de la progestérone plasmatique a lieu
trois jours avant le vêlage et est accompagnée de l'augmentation de la concentration plasmatique en
œstrogènes. On pense que cette chute est indispensable à la reprise de l'activité utérine.FUCHS A. et
al., (2001).

II.3.1.5 Œstrogène 

Le placenta produite les œstrogènes en fin gestation, jouent un rôle de facilitation auprès de myomètre
qui retrouvera toutes ses capacités contractiles, elles sont également favorables au relâchement du
colMUSAH A. et al., (1986).

II.3.2 Hormones fœtales 

II.3.2.1 Cortisol 

Les glandes surrénales de fœtus subissent une hypertrophie et une hyperplasie durant les deux
dernières semaines de gestation, la conséquence d’une augmentation de sécrétion de cortisol par celle-
ci avec le déclanchement de la mise-basFUCHS A. et al., (2001).

II.3.2.2 ACTH 
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L’ACTH fœtale a pour action de stimuler les glandes surrénales, non maternelle, le mécanisme n’est
pas très bien connu. DERIVAUX J ET ECTORS ; (1980).

Figure N° 2 : Influence de cortisol sur la stéroïdo-génèseplacentaire

II.4.1 Expulsion des annexes fœtales (La délivrance) 

Le placenta est un ensemble tissulaire compris entre les circulations maternelles et fœtales. Il permet
les échanges entre la mère et le fœtus pendant la vie intra-utérine TAINTERIUR.D., (1999).Le

placenta est expulsé dans les 12 heures après la mise-basDERIVAUX.J et ECTORS.E., (1980).Dans le

cas contraire nous parlerons de rétention placentaireCALLEJAS. M ; (2009).

II.4.2 Mécanisme de la délivrance

Les cotylédons au nombre de 60 à 120 par gestation, recouverts des houppes

placentairesHEUWIESER et al ; (2000).

La délivrance physiologique se déroule en deux parties : le désengrènement puis l’évacuation du

placenta BOROWSKI ; (2006).

II.4.3 Désengrènement

La délivrance de placenta a lieu quelques heures après l’expulsion du fœtus. Il s’agit de la maturation

placentaire, qui est un ensemble de modifications métaboliques et cellulaires qui concerne
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l’épithélium maternel et le tissu conjonctif. Cette maturation est sous dépendance d’une

concentration croissante en œstrogène durant les derniers stades de gestation GRUNERT. E ;

(1986) ; ARTHUR et al ; (2001).

Ce processus physiologique œstrogèno-dépendant commence plusieurs semaines avant le part, bien

que les annexes fœtales soient expulsées quelques heures après celui-ci. Elle est indispensable au

désengrènent des annexesGRUNERT. E., (1980)

Au moment du vêlage, les alternances de contractions et de relâchements du myomètre complètent la
maturation du placenta en étant à l'origine d'un début de nécrose de l'épithélium chorial. BOROWSKI.
O. ; (2006).

II.4.5 Evacuation de placenta

Lors de la parturition, les contractions myométriales exercent en alternance sur les cotylédons des

phénomènes de vasoconstriction et de vasodilatation qui provoquent l’extension et l’ischémie ;

celle-ci s’accélère une fois le cordon rompu HANZEN. ; (2008).

Le décollement des annexes fœtales commence par la partie la plus proche du col utérin. Les
contractions du myomètre entraînent le placenta en dehors du col utérin puis du vagin. Enfin, la
traction exercée par son propre poids finit de décoller le reste placenta qui s'évacue totalement.
GRUNERT. E ; (1986) ; BOROWSKI. O. ; (2006).

II.5 Involution utérine 

II.5.1 Définition 

C’est le retour de l’utérus, après la mise bas, à son état pré-gravidique autorisant à nouveau

l’implantation d’un œuf à l’origine d’une nouvelle gestation. L’involution utérine se caractérise par

des modifications anatomiques, histologiques, cytologiques, bactériologiques et métaboliques de

l’utérus. BADINAND. F., (1981) ; FRANK.M., (1991). et concerne tout à la fois l'endomètre, le stroma

utérin, le myomètre mais également l’ovaire HANZEN. C., (2009).

II.5.2 Mécanisme de l’involution utérine 

Les prostaglandines et d’autres molécules leucocytaires sont impliquées dans le processus

d’involution utérine ; cette dernière est caractérisée par une infiltration leucocytaire de

l’utérus(BOROWSKI ; 2006) responsable de la réaction inflammatoire aigue puis chronique.
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Au cours des 48 heures voire 72 heures du postpartum, l’utérus présente des contractions intenses

toutes les 3 à 4 minutes. Ces contractions contribuent à l’élimination des lochies présentes dans les

deux cornes utérines d’autant que le col utérin demeure relâché. La redistribution du sang vers la

mamelle favorisant également une diminution du débit de sang au niveau de l’utérus.

La régénérescence tissulaire se manifeste sitôt après la parturition, par l’apparition de nouvelles

cellules épithéliales, au niveau myométriale. Les cellules retrouvent leur taille pré-gravidique un mois

environ après le vêlageHANZEN ; (2009).

Figure03 : Facteurs impliqués dans le processus normal d’involution utérine chez la vache

(DEGUILLAUME ; 2007)

II.5.3 Etude macroscopique

II.5.3.1 L’utérus

L’involution utérine est un phénomène physiologique. Elle se traduit par une réduction de la taille et

du poids de l’utérus, pendant les 5 à 6 premières semaines de la période post-partum. Au cours de

cette période, l’utérus passe de la taille d’environ 1m avec un poids de 8 à10 kg à une taille de 30 à

40 cm avec un poids de 700 à 900g. L’utérus ne retrouve pas son état pré-gravidique que 50 à 60

jours après le vêlage.
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Selon les auteurs, l’involution utérine est complète entre 20 et 50 jours, avec une moyenne autour de

30 joursBADIND.F et all., (1979). FRANK. M ; (1991).

II.5.3.2 Contenu utérin

Des écoulements font naturellement suite au vêlage. Se contenu utérin, appelé lochie, diminue

progressivement pour passer d’environ 1.51 à 300 à 400 ml au quatrième jour.

Les lochies sont composés du reste de liquide de gestation, de sang, de cellules issues de placentin et

de l’épithélium utérin. On y trouve également des macrophages et des polynucléaires, associés à des

bactéries.

Tout écoulement d’origine utérine doit avoir disparu après les 20 premiers jours post-

partumBADINAND.F et all., (1966).

Figure N° 4 : L’involution utérine chez la vache Ch. Hanzen 2004-2005

II.5.4 Etudes histologiques

L’involution utérine anatomique est achevées à 30 jours, mais les modifications histologiques

prennent un peu plus de temps et se terminent, en général, vers les 40 joursFRANK M., (1991).

II.5.4.1 Myomètre

Les cellules musculaires lisses qui composent le myomètre sont constituées de myofibrilles et du

sarcoplasme. Le myomètre diminue très rapidement de taille, concomitamment à la diminution de

taille des myofibrilles. En effet, celles-ci étaient hypertrophiées et distendues durant la gestation. Les

contractions utérines qui persistent après la mise bas permettent une diminution de leur taille.

Leur longueur passe ainsi de 700 µm au moment de la mise bas à 200 µm trois jours plus tard. Enfin,

le sarcoplasme subit des modifications importantes dans le 3ème jour post-partum : il y a vacuolisation
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et dégénérescence de type granulaire du cytoplasme et atrophie des noyaux BOROWSKY OLIVIER.,

(2006).

II.5.4.2 Endomètre 

L’endomètre est le siège de plus grandes modifications, à la fois de dégénérescences et de

régénérescences. Dès le premier jour du post-partum, les artères cotylédonaires sont atteintes de

dégénérescence hydropique puis de nécrose fibrinoïde. L’ischémie qui résulte de la dégénérescence

vasculaire entraine la nécrose caconculaire. La portion superficielle du cotylédon, qui comporte les

cryptes, se desquame et sera éliminée par les lochies épithélium inter-cotylédonaires. Le glandulaire

est atteint du même processus de desquamation en même temps qu’un nouvel épithélium qui

apparait. La ré-épithélialisation de l’endomètre commence juste après la mise bas au niveau de zones

inter-cotylédonaires et des glandes endométriales. Chez la vache, l’épithélialisation sera complète

entre 15 à 30 jours. L’involution histologique sera complète, en moyenne, en 50 jours.BOROWSKY

OLIVIER., (2006).

II.5.5 Aspects bactériologiques

L’involution utérine n’est pas un phénomène aseptique. Au moment de la mise bas, le contenu utérin

est stérile mais il se contamine rapidement dès les premières heures qui suivent le vêlage. Dans le cas

d’involution utérine normale, les mécanismes de défense de l’utérus permettent le contrôle et

l’élimination de la flore bactérienne en 6 à7 semaines.

Les lochies constituent un excellent milieu de culture pour les bactéries telles que :

Streptococcus, Staphylococcus, Escherichia coli, Pasteurella spp, Arcanobacterium pyogène,

Bacteroidesspp, et Fusobacteriumnecrophorum.

Les contractions myométriales et l’augmentation du PH dans les cinq premiers jours permettent

une élimination d’une partie des bactéries en même temps que les lochies.BOROWSKY OLIVIER.,

(2006).

II.5.6 Reprise de l’activité ovarienne

La reprise de l’activité ovarienne commence très tôt en période post-partum. Elle se caractérise par

le développement et la régression de petits follicules (diamètre inférieur à 4mm) et moyens (5 à 9

mm de diamètre). La sélection du premier follicule dominant se fera entre 7 et 15 jours du post-
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partum. Ce follicule est surtout observé au niveau de l’ovaire controlatéral à la corne précédemment

gravide.

Une à trois vagues folliculaires sont observées avant la première ovulation qui a lieu entre 15 et 25

jours post-partum. Le deuxième cycle post-partum présente deux ou trois vagues folliculaires et la

deuxième ovulation aura lieu entre 30 et 35 jours post-partum. La reprise de l’activité ovarienne se

fait progressivement et plus rapidement chez les vaches laitières que chez les vaches

allaitantes(WILLIAMS G.L., 1990).

III.5.6 Modifications hormonales

Durant la gestation, les hormones stéroïdiennes exercent une très forte inhibition sur l’axe

hypothalamus-hypophysaire et diminuent l’activité ovarienne. Le taux de progestérone diminue

avant le vêlage et le taux d’œstradiol chute dans les jours qui suivent le vêlage : ce qui annule son

rétrocontrôle négatif qu’il exerçait sur l’axe hypothalamo-hypophysaire. On observe une

augmentation rapide de la sécrétion de FSH, une augmentation plus lente de la sécrétion de LH ainsi

que la fréquence et l’amplitude des pics de LH, la reprise de croissance de gros follicules et une

augmentation de la sécrétion de l’œstradiol, enfin le rétablissement du rétrocontrôle positif des

œstrogènes sur l’axe hypothalamus-hypophysaires. L’ensemble de ces événements conduit à la

décharge pré-ovulatoire de LH et à la première ovulation(SHORTR.E et all., 1990).

III.5.7 Comportement des chaleurs 

Les chaleurs sont le premier signe visible par l’éleveur de la reprise de l’activité sexuelle. La première

ovulation en période post-partum survient presque invariablement sans chaleur et le premier cycle

est appelé de ce fait cycle ovarien. Chaque ovulation successive aura une plus grande chance d’être

associée avec un comportement œstral normal. Ce comportement sexuel apparait en même temps

qu’une augmentation transitoire de la progestérone au cours des premiers cycles.SAVIO J et al (1990)

ont montré que plus l’intervalle entre la mise bas et le premier œstrus est court, plus les chances de

gestation n’étaient élevées.



Chapitre II

Anomalie de la reprise de l’activité ovarienne : Anœstrus post-partum

I-Définition de l’anœstrus

L’anœstrus est un syndrome acquis défini par l’absence de manifestations œstrales,

oupar l’incapacité de l’éleveur à détecter les chaleurs.Ilconstitue l’une des causes

principales de pertes économiques dans les industries laitières etles viandes(DZIUK

ET BELLOWS., 1983)

L’anœstrus a été défini par plusieurs auteurs comme absence plus ou moins

prolongée d’activité ovarienne après le vêlage.Il consiste en un syndrome

caractérisé par l’absence de manifestation œstrale(HANZEN., 2001 ; HANZEN.,

1986).SelonBOYD ; (1977), ilcorrespond à une période d’inquiétude sexuelle où

l’animal ne montre pas les cycles normaux. D’après LAMMING ; (1980), l’anœstrus

est dit physiologique dans les 60 jours post-partum.Mais si le seuil dépasse les 60

jours, on parle d’anœstrus pathologique, appelé aussi frigidité

II. Classification des différents types d’anœstrus

D’après J.M GOORREAU et F.BENDALI.,(2008), il existe plusieurs types d’anœstrus

selon le stade d’apparition et le statut physiologique de l’animal, nous citons :

II.1Anœstrus pathologique de post-partum :

IlCorrespondà la période qui suit la mise-bas au cours de laquelle aucun œstrus

normal ne se manifeste (BATTELIER F et al.,2005). Ce phénomène est physiologique

mais peut devenir pathologique quand il s’allonge d’une manière exagérée(MIALOT

JP et all., 1998), aboutissant àune absence des chaleurs observable pendant une

période plus au moins longue(MEYER, C., et all., 2012),caractérisant les vaches

laitières pendant la phase post-partum.Dans ce cas, les animaux ne présentent pas

d’activité ovarienne après 50 jours,par exemple : kyste ovarien, pyromètre.

II.1.1 Anœstrus physiologique post-partum :

L’absence d’activité cyclique régulière et de manifestation œstrale, après le part,

est physiologique dans les 35jours suivant le vêlage pour la vache laitière et 60 jours



chez la vache allaitante(YOUNGQUIST R.S., 1987 ; LUC DES COTEAUX ; DENIS

VAILLANCOURT., 2012).

Il est dûà l’impossibilité pour la vache de synthétiser une quantité suffisante de LH,

par conséquent,l’impossibilité d’ovuler suite à l’absence du pic de LH(INSTITUT DE

L’ELVAGES ; 1994)

II.1.2Anœstrus de détection (faux anœstrus) 

L’expression des chaleurs est extrêmement variable d’un élevage à l’autre.Elle

dépend manifestement de la qualité de détection d’œstrus par l’éleveur chez des

femelles cyclées¨anœstrus cyclique¨ et elle est influencée par de nombreux facteurs

environnementaux et individuels(ANDRO-VAZQUE, C., et all., 2012).

La non détection de chaleur par l’éleveur chez une vache ayant plus de 50 voire 60

jours de post-partum présentant à l’examen clinique les singes caractéristiques d’un

œstrus (utérus tonique, follicule dominant d’un diamètre de 15 à 20 mm,

écoulement vaginal muqueux abondant) ou d’un di-œstrus (corps jaune de

diamètre supérieur à 20 mm, cornes flasques, absence d’écoulement vaginal)(LUC

DES COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT.,2012), est dûe à un manque de précision

dans l’observation des animaux(HAMOUDI AHMED., 2007).

De nombreux auteurs estiment qu’une mauvaise détection de chaleur est à l’origine

d’une diminution de la fertilité augmentant ainsi la durée de la période de

reproduction de56jours et la prolongation de la période anœstral(BALL P.J.H.,

1982).

II.1.3Anœstrus pathologique fonctionnel post-partum 

Anœstrus pathologique fonctionnel de type I :

C’est l’identification par l’échographie, se basant sur deux examens réalisés à 7-

14 jours d’intervalle, les follicules de diamètre <9 mm n’atteignent ni le stade

déviation ni la dominance. Cette situation est imputable à un état de sous-

nutrition sévère et la détérioration marquée de l’état corporel(LUC DES

COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT., 2012).

Anœstrus pathologique fonctionnel de type II :



Estune croissance folliculaire qui se produit jusqu’au stade de la déviation et de

l’apparition d’un follicule dominant qui peut être identifié par palpation ou par

échographie tout en ne détectant ni corps jaune ni kyste ovarien. Elle est suivie

par la régression de ce follicule. Plusieurs vagues peuvent ainsi se succéder avant

d’aboutir à une ovulation(LUC DES COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT., 2012).

Anœstrus pathologique de type III ou anœstrus pathologique kystique :

Deux examens échographiques de 7jours d’intervalle permettent de confirmer la
présence d’un kyste ovarien en absence de corps jaune. Ce follicule dominant peut
persister sur l’ovaire ou peut continuer à croître et se transformer en un kyste qui
va persister ou se lutéiniser dans 10 à 13% des cas(LUC DES COTEAUX ; DENIS

VAILLANCOURT., 2012)

Anœstrus pathologique de type IV :

Le follicule dominant poursuit sa croissance jusqu’à l’ovulation. Il s’en suit, de
manière normale, le développement d’un corps jaune qui ne se régresse pas en
persistant sur l’ovaire.Ce qui implique une altération du processus
lutéolytique(LUC DES COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT., 2012).

II.1.4 Anœstrus pathologiquefonctionnel kystique 

Les kystes sont des structures ovariennes anormales de type folliculaire pouvant

entrainer des difficultés de reproduction, résultant d’un défaut d’ovulation.Le

follicule mur n’éclate pas et continue à grossir. Certains peuvent disparaitre

spontanément alors que de nouveaux apparaissent(MIALOT et al.,2005).

III. Facteurs de risque de l’anœstrus

La reprise de l’activité ovarienne après le vêlage est influencée par plusieurs

facteurs.Selon HOUMADI Ahmed ; (2007), dans les espèces sauvages comme les

espèces domestiques, la durée de l’anœstrus post-partum varie suivant la saison

(par le biais de la photopériode), l’involution utérine, l’alimentation, les maladies, le

mode de stabulation, le numéro de lactation, l’allaitement, la période du vêlage, les

conditions du vêlage et ses suites.

III.1 Facteurs liés à l’individu



III.1.1 Race et parité

C’est un facteur de risque important.Certains auteurs montrent que les vaches

laitières et allaitantes présentent un intervalle post-partum plus long que celui des

animaux viandeux(KROPP et al ; 1973), tandis que d’autres disent que cet intervalle

est influencé par l’allongement de la durée de l’anœstrus et donc de l’intervalle

vêlage-vêlage.Il est plus important pour la génisse qui vêle à 2 ans que pour celle

qui vêle à 3 ans(Short et al ; 1990).De ce fait,la reprise de l’activité ovarienne se fait

dans un délai plus long quand l’animal est jeune.

Les tableaux01et 02 montrent respectivement les variations du taux de cyclicité

selon les races à 60 jours post-partum et la reprise de l’activité ovarienne selon le

nombre de vêlages.

TABLEAU01 : Variations raciales du taux de cyclicité Post-partum(PETIT et al.,1977 ;

GAILLARDOU et al., 1984):

Races Salers Blondes

d'aquitaine

Limousin

e

Taux de

cyclicité

10% 60% 67%

TABLEAU02 :Reprise de l’activité ovarienne post-partum selon le nombre de

vêlages(REKWOT et al.,2000) :

Vaches Nombr

e de

vêlage

Reprise de

l'activité

ovarienne

Nombr

e des

jours

Primipar

es

1-2 très

tardive

72

Multipar

es

3-4 moins

tardive

66

III.1.2 Conditions de vêlage 



Les mauvaises conditions de vêlage sont susceptibles d’allonger les délais de retour

de l’activitéovarienne(short, 1990).

Le tableau 03présente le taux de cyclicité mesurés à 76 jours post-partum avant

tout traitement de maitrise de cycle et selon le type d’assistance du vêlage.

TABLEAU 03 : Variation du taux de cyclicité post-partum selon le type

d’intervention (Grimardet al ; 1992) :

Type de

vêlage

Sans

aide

Aide

facile

Aide

difficile

Taux de

cyclicité

28,90% 13,50% 11,20%

III.1.3La tété 

La succion du pis a un effet inhibiteur sur la reprise de l’activité ovarienne post-

partum.Cela est confirmé par de nombreuses observations hormonales ou

zootechniques(HANZEN., 1986 ; HUMBLOT et GRIMARD., 1996).

Une vache allaitant deux veaux présentera le plus souvent un anœstrus plus

prolongé (96 vs 67 jours) qu’une vache qui allaite un seul.

Cliniquement, en ce qui concerne la vache allaitante, (HUMBLOT et

GRIMARD.,1992)ont a identifié trois situations différentes (Tableau04).

TABLEAU04 : Différents types de follicules observés chez la vache allaitante(SAVIO et

al.,1990) :

Cas

prése

nté

1er

cas

2ème cas 3èmecas

Prése

nce de

follicu

le

pas

de

follic

ule

>10

mm

Folliculeanovulat

oire.

Follicule

ovulatoir

e

Par contre, chez la vache laitière, le follicule de grande taille apparait non



seulement plus précocement mais ovule dans 70% des cas(SAVIO et

al.,1990).cas(SAVIO et al.,1990).

III.1.4Mise à la reproduction très précoce des génisses et des vaches

Un vêlage qui a lieu trop précocement dans la vie de l’animal induit l’augmentation

de l’intervalle vêlage- première insémination artificielle(CHASTANT-MAILLARD S et

al.,2005).Il dépend plus du poids que de l’âge de l’animal, donc à ne pas mettre une

génisse à la reproduction avant qu’elle n’atteigne les deux tiers de son poids

adulte(BATTELIER et al.,2005).

III.1.5 Niveau de la production laitière 

La diminution de la fertilité peut être causée par des niveaux élevés de production

laitière. Ainsi,la reprise de l’activité ovarienne s’accompagne fréquemment d’anomalies

telles que les phases lutéales prolongéesqui sont reliées à une forte production laitière

en début de lactation(DUBOIS P et all., 2006).

Brider la production laitière au cours des 03 premières semaines pourrait être favorable

à la normalisation des cycles sans conséquence sur le délai de la reprise de la

cyclicité(DISENHAUS C et al.,2002).

III.1.6Numéro de la lactation 

BATTELIER et al, (.2005) a confirmé que les primipares, pendant la période de

reproduction, avaient une reprise d’activité ovarienne retardée En effet,leur

anœstrus de post-partum est plus prolongé que les multipares.SelonDARWASH et

al. (1997),l’intervalle vêlage-première ovulation augmente avec le numéro de

lactation chez les multipares (2.2% à chaque lactation).

Le dosage de progestérone effectué chez des vaches primipares et multipares

(cyclée et en anœstrus) a révélé les résultats montrés dans le tableau 05.

TABLEAU 05 : Proportion des vaches laitières cyclées ou anœstrus (dosage de

progestérone à 36 et 51 jours post-partumCH. HANZEN., (2004):

Statut Primipares Multipare

s

Total

Cyclique 112(64,37%) 270(83,08%) 382(76,55%)

Anœsus 62(35,63) 55(16,92%) 117(23,45%)



Total 174(34,87%) 325(65,13%) 499(100%)

III.2 Facteursliés à l’environnement

III.2.1Saison 

La saison modifie la durée de l’Anœstrus après le vêlageHanzen ; (2013-2014). En

effet,la reprise de l’activité ovarienne est plus rapide en automne qu’au

printemps,la saison la plus défavorable étant l’hiver(Petit et al.,1977). La plus

grande incidence du problème de la cyclicité est observée en été en raison du stress

thermique ou du manque de fourrage de bonne qualité à certaines périodes de

l’année(SANTOS,RUTIGLIANO et al., 2009),pour la femelle qui vêle en début

d’hiverL’intervalle entre deux vêlages consécutifs est plus long que celui de la

femelle qui vêle en fin d’hiver ou en printemps(Haider ; 1990)(tableau 06).

Tableau 06 : Taux de cyclicité post-partumselon les dates de vêlageGrimad et al.,

(1992):

Dates

de

vêlage

5

décembre

6-17

décembre

18-21

janvier

le taux

de

cyclicité

23,80% 16,80% 16,90%

III.2.2Alimentation 

Plusieurs paramètres sont rétablis avant de retrouver une activité ovarienne normale. Il

s'agit du taux d'œstrogènes et de progestérone, qui doivent atteindre des valeurs

usuelles.Cependant,à cette période, les besoins de la production laitière sont prioritaires

et inhibent les hormones gonadotropes(BUTLER.W.R., SMITH.RD., 1989).



L’augmentation de la production laitière s’accompagne d’un déficit énergétique et d’une

mobilisation importante des réserves graisseuses(LAPORT et al.,1994;GUMEN et al.,
2003). Ainsi,Les facteurs régulateurs de la balance énergétique dans les premières
semaines du post-partum sont multiples et tout à la fois de nature métabolique et
hormonale(INGVARTSEN et ANDERSEN., 2000 ; SCHNEIDER ; 2004).Leur rôle respectif et
leurs mécanismes d’effets sur l’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien sont loin d’avoir été
élucidés. L’un d’entre eux, la leptine suscite, de plus en plus, l’intérêt des
chercheurs(SMITH et al., 2002; WILLIAMS et al., 2002; CHILLIARD et al., 2005).

III.2.3Durée de la période sèche 

Des données issues de 2 études ont montré qu’il faut éviter les périodes sèches de plus

de60-70 jours. Les vaches ayant des périodes sèches plus courtes, idéalement 45 à 60

jours, ont moins de problèmes métaboliques et ont une reprise d’activité cyclique plus

précoce(OPSOMER, GROHN et al.2000).

III.2.4Maladies post-partum

Différents spécialistes, comme les Dr DOBSON, Dr OPSOMER, Dr SANTOS, et d’autres,

ont montré suffisamment de preuves que les maladies du post-partum jouent un

rôlemajeur dans les phénomènes d’anœstrus. L’amélioration de la gestion de la période

de transition a été identifiéecomme une mesure préventive importante dans les

élevages ayant beaucoup de problèmes de maladies post-partum(NORDLUND and

COOK., (2004).

III.2.5Déficit énergétique 

Des carences énergétiques diminuent le taux d'hormones LH et FSH chez les vaches

allaitantes et diminuent donc les fonctions ovariennes(TAINTURIER D., 1999).Chez les

vaches laitières, un bilan énergétique négatif est directement lié à un intervallevêlage-

1èreovulation plus long. Une perte de poids excessif après vêlage aggrave

l'anœstruspost-partum ainsi que l’infertilité chez la vache laitière, l'intervalle vêlage-

1èreovulation ou 1èreschaleurs observées étant d'autant plus grand que la perte de poids

est élevée. (BUTLER.W.R., SMITH.RD., 1989).

III.2.6 Déficit en minéraux, vitamine et oligoélément



Des carences en phosphore, manganèse, cobalt ou la consommation de fourrages à

la fois pauvres en molybdène et riches en cuivre augmentent la durée de l'anœstrus

post-partum(HURLEY.W.L., DOANE. R. M., 1989).

III-5 Etat corporel :

La notation de l’état corporel permet d’apprécier indirectement le statut

énergétique d’un animal, par l’évaluation de son état d’engraissement superficiel.

Cette méthode couramment employée a l’avantage d’être peu coûteuse en

investissement et en temps. Sa fiabilité reste supérieure à celle de la pesée de

l’animal, sujette à des variations selon le poids des réservoirs digestifs et de l’utérus,

mais aussi de la production laitière(FERGUSON ; 2002).La note de l’état corporel est

attribuée à l’animal sur la base de l’apparence des tissus recouvrant des

proéminences osseuses des régions lombaires caudales(BAZIN ; 1984).

C



Figure 05: Système de notation de l’état corporelEDMONDSON et al.,

(1989).
Le score body (SB) est de plus en plus utilisé dans les exploitations bovines

pourcontrôler l’adéquation entre les apports et les besoins nutritionnels(DRAME et

al.,1999).

IV. Diagnostic 

Le seul symptôme de l’anœstrusétant l’absence de chaleur, le diagnostic repose

avant tout sur l’observation des animaux. Néanmoins, la détection de chaleur est un

exercice difficile. Il est nécessaire de distinguer les différents types d’anœstrus afin

d’administrer le traitement adapté, à la fois à l’échelle de l’individu et à l’échelle du

troupeau.

Le vétérinaire aura recours à l’examen des ovaires par palpation transrectale et /ou

par échographie pour identifier les structures présentes. Le planning de

reproduction permet aussi de calculer 4 critères.

Tableau n°07: Critères indicateurs d’anœstrus de troupeau.

J.M.GOURREAU(AFSSA)., F.BENDALI., ( 2008).

Si le nombre de cas d’anœstrus reste inférieur au seuil d’alerte

le

Si le nombre de cas d’anoestrus reste inférieur au seuil d’alerte, les traitements

individuels peuvent rester la seule mesure de lutte.

Si ces seuils sont dépassés on parle d’anoestrus de troupeau ; et des mesures Plus

générales de prévention devront être mise en place.

Les facteurs prédisposant les plus fréquentes dans le tableau Ces critères

permettentde calculer les valeurs des 7 indicateurs d’anoestrus du troupeau et

d’intervenir si les seuils d’alerte sont atteints.



Tableau n°08: plan de lutte contre l’anoestrus de troupeau selon les caractéristiques

des vaches laitières. J.M.GOURREAU(AFSSA)., F.BENDALI., ( 2008)

Caractéristiques des vaches en

anœstrus

Ordre des priorités de

facteurs de risque

Les vaches en anœstrus sont

principalement chez les

primipares

1-état corporel des

génisses insuffisant au

vêlage(note

d’étatinférieure à 3)

2-Déficit azoté au cours

des 2 premiers mois de

lactation chez les

primipares.

3-Mise à la reproduction

trop précoce des

génisses(poids insuffisant)

4-Parasitisme (douve)

Rien ne caractérise vraiment les

vaches en anœstrus

Mauvaise observation des

chaleurs

Les vaches en anœstrus sont

principalement celle ayant un

haut niveau de production

1-état corporel de

l’ensemble de troupeau

insuffisant au vêlage(note

d’étatinférieure à 3)

2-Déficit azoté au cours

des 2premiers mois de

lactation de l’ensemble

des vaches

3-Manque de luminosité

ou d’exercice (se

manifeste plutôt par

subœstrus)

4-facteurs de stress

(stress d’origine

thermique, nuisances,



dominance)

L’anœstrus concerne

principalement les vaches ayant

vêlée a une époquedéterminée

Pour les animaux ayant

vêlé à cette époque :

Etat corporel insuffisant

au moment du vêlage

L’anœstrus concerne surtout les

vaches ayant une maladie au

vêlage ou peu de tempsaprès le

vêlage

Après identification de la

maladie concernée,

application de mesures de

lutte adaptées :

-avortement ,dystocie

-troubles métaboliques :

cétose, acidose, troubles

hépatiques,

hypocalcémie

-rétentionplacentaire

-métrite puerpérale aigue

-métrite chronique

IV-1-1Diagnostic individuel

Le vétérinaire aura recours à l’examen de l’ovaire par palpation transrectale et, si

possible, par échographie pour identifier les structures

présentes.J.M.GOURREAU(AFSSA).,F.BENDALI.,(2008) :

-follicule (structure liquidienne de moins de 20 mm de diamètre).

-kyste folliculaire.

-corps jaune (structure dense de 20 mm de diamètre minimum- dans 40% des cas,

une cavité est présente mais elle a moins de 20 mm de diamètre). Aucun examen

isolé ne permet de distinguer un corps jaune cyclique d’un corps jaune persistant.

Le corps jaune de gestation n’est, par lui-même, pas différent des autres types de

corps jaunes, l’examen de l’utérus permet d’établir un diagnostic de gestation.

-Kyste lutéal la distinction avec un kyste folliculaire n’est pas toujours facile, en

raison de l’existence de formes intermédiaires (kyste folliculaire en cours de

lutéinisation)



-Un dosage de la progestérone (sur le sang ou du lait de début de traite du matin)

peut également être utile.

-On notera aussi la note d’état corporel, on examinera l’appareil locomoteur et

l’utérus.

IV-1-2 Diagnostic de troupeau 

Diagnostic d’anœstrus : En troupeau laitier, la lutte contre l’anœstrus de troupeau

nécessite d’abord de l’objectiver. Quatre critères peuvent être calculés (tableau les

critères d’anœstrus), par exemple à partir d’un planning de reproduction sur lequel

sont notés: J.M.GOURREAU(AFSSA)., F.BENDALI., (2008) :

-les dates de vêlage

-les dates des chaleurs observées avant la première mise à la reproduction.

-les dates des inséminations artificielles ou saillies successives (IA1 ; IA2,

IA3).L’insémination fécondante est celle après laquelle on n’a pas observé de

chaleur pendant 2 mois ou à la suite de laquelle un diagnostic de gestation a été

positif.Ces critères permettent de calculer les valeurs des 4 indicateurs d’anœstrus

du troupeau et d’intervenir si les seuils d’alerte sont atteints (tableau1 de critère

d’anœstrus).

Identification des facteurs favorisant :Pour cibler avec plus de précision possible le

ou les facteurs de risque à maitriser, on peut voir quels facteurs différencient les

vaches atteintes des vaches non atteintes. Cette démarche permet d’identifier le(s)

facteur(s) favorisant l’anœstrus du troupeau. On notera :

-l’âges (ou le numéro de lactation)

-le niveau de production (en général le meilleur des deux premiers contrôles).

-les maladies survenues au moment du vêlage ou dans les deux mois qui l’ont suivi,

en particulier,la dystocie, la rétention placentaire, l’hypocalcémie, l’acétonémie, le

déplacement de la caillette, la métrite aigue, la métrite chronique.

-les dates de vêlage déjà enregistrées pour calculer les intervalles entre cet

événement et les chaleurs ou les inséminations, et pour voir si l’anœstrus est

associé à une période de vêlage particulière.



En fonction de la caractéristique majeur du groupe des vaches atteintes

d’anœstrus(ou de l’absence de caractéristique), on tentera de maitriser un ou

plusieurs des 10 facteurs de risque (Tableau 2): J. M.GOURREAU(AFSSA).,

F.BENDALI., ( 2008):

état corporel des animaux insuffisant au vêlage (note d’état corporel

inférieure à 3).

déficit en azote au cours des deux premiers mois de lactation.

mise à la reproduction trop précoce des génisses.

mauvaise observation des chaleurs.

-un blocage ovarien par des troubles métaboliques : acétonémie,

insuffisance hépatique.

métrites chroniques, seules ou consécutives à des avortements, des

dystocies et rétention placentaires.

manque de luminosité ou d’exercice, exemple stabulation mal éclair<sée,

entravée ou en logette.

parasitisme : notamment de la fasciolose.

affection provoquant une douleur chronique, en particulier les boiteries.

V.LES PROTOCOLES DE L’INDUCTION DES CHALLEURS :

Le traitement hormonal d’induction des chaleurs consiste à mimer certains mécanismes

endocriniens qui contrôlent le cycle sexuel afin d’induire l’ovulation et l’activité sexuelle

a un moment choisi (ENNUYER ; 2000).

V.1 TRAITEMENT A BASE DE PROGESTERONE :

Implants sous cutané :

C’est un cylindre de polymétacrylate d’une longueur de 18 mm et d’un diamètre de 2

mm contenant 3 mg de norgestomet, qui se libère de façon régulière. Il se place en



position sous-cutané sur la face externe du pavillon de l’oreille à l’aide d’un applicateur

CRESTAR.

Ces implants sont laissés en place pendant 9 à 10j. On peut associer à l’injection

intramusculaire de PMSG, une injection de 2ml intramusculaire de la prostaglandine F2α
qui sera effectuée 48 h avant le retrait de l’implant au (9j), le jour de retrait on réalise

une injection de 400-600 d’eCG. Le moment idéal de l’IA est 48h après le retrait sans

détection des chaleurs.

Norgestomet+valérate d’œstradiol

IA IA

9 à 10 J2J3J (ou 1 IA a 56h)

PMSG au retrait de l’implant

PGF2α 2J avant le retrait de l’implant

FIGURE N°06 : Protocole à base de progestagéne (implant sous cutané)

MARICHATOU et al, 2004.

V.2 La spirale vaginale PRID (Progestérone Releasing Intravaginal Device)

Le dispositif est en acier inoxydable, en forme de spirale. Elle comporte une lame

métallique de 30 cm de longueur, de 3,2 de largeur et de 0,02mm d’épaisseur cette

lame est recouverte d’une matrice de caoutchouc de silicone imprégnée de 1,5g de

progestérone donnant à la spirale une épaisseur de 3 mm (TWAGIRAMUNGU et al.,

1997).

Sur ce dispositif est collée à une capsule de gélatine contenant 10 mg de benzoate

d’œstradiol. Après introduction dans le vagin au moyen d’un applicateur, la

progestérone est absorbée au travers de la paroi vaginale les taux de la

progestéronémie augmentent au bout de 24 h premières h pour stimuler la présence

d’un corps jaune, donc le cycle est bloqué tout au long de la période de traitement qui

est de 7-9 j, 2 j avant le retrait de la spirale on injecte en IM de 25mg de PGF2α qui
permet la régression d’un éventuel corps jaune existant sur l’ovaire. Le retrait du



dispositif est effectué par traction sur une ficelle située en partie postérieure de la

spirale.

J0

J10 J12

FIGURE N°07 : Protocole à base de progestagéne (spirale vaginale) (GRIMARD et al,

2003).

V.3 Dispositif vaginal CIDR (ControledInternal Durg Release Device)

Il s’agit d’un dispositif relarguant également de la progestérone naturelle. Il est

constitué d’un corp de silicone contenant 1,9g de progestérone moulé sur un support en

nylon en forme de T. les branches de T s’ouvrent dans le vagin lorsqu’il est libéré de son

applicateur (MIALOT et al, 1998).

Le dispositif est laissé en place pendant 7 j, une injection de prostaglandine et de PMSG

sont effectuées 24 h avant son retrait.

VITRAITEMENT A BASE DE PROSTAGLANDINE :

VI.1 Protocole GnRH-PGF2a-GnRH (GPG) :

D’après bonnes et al. , 2005:

Le premier jour, une injection de GnRH.

6 A 7 jours après l’injection de GnRH, une administration de PGF2a.

48 heures après une injection de PGF2a.

L’insémination peut être pratiquée entre 12 et 24 heures après la seconde injection

de GnRH.

GnRH PGF2a GnRH

J0 J7 J9 J10



Figure n°08: Protocole GPG (GRIMARD et al, 2003)(65).

L’idée de synchroniser la folliculogénèse avant l’administration de PGF2a a amené à

utiliser le GnRH. Injection de GnRH à J0, PGF2a 7J plus tard, GnRH 48h après l’injection

de PGF2a.

Si l’animal est en phase dioestral la GnRH entraine la lutéinisation du follicule

dominant, donc la formation d’un C.J secondaire et l’apparition de nouvelle vague de

croissance folliculaire. Si l’animale présente un follicule pré-ovulatoire, la GnRH injecté

en induira l’ovulation et le développement d’un nouveau C.J. si l’animal est en fin de

dioestrus, l’injection de GnRH diffère la lutéolyse du C.J présent (HANZEN., 2005).

Une injection de PGF2a pratiquée 7 J après la première injection de GnRH entraine la

luteolyse au moment ou un follicule dominant est présenté et celui-ci devient pré

ovulatoire.

L’injection de GnRH réalisée 48h après l’injection de PGF2a provoque un pic de LH et

l’ovulation 24 a 32h plus tard pour 87% à 100% des vaches. L’insémination peut être

pratiquée entre 12 et 24 h après la seconde injection de GnRH (GRIMARD et al, 2003).



CHAPITRIII : QUELQUE ANOMALIES DU POST-PARTUM 

I.Dystocie 

Toute difficulté de mise-bas nécessitant l’intervention d’une personne est une dystocie. Les

étiologies de la dystocie bovine sont très variables, mais on les classera généralement en

dystocie d’origine fœtale ou en dystocie d’origine maternelle(LUCDES COTEAUX ; DENIS

VAILLANCOURT., 2012). C’est une situation durant laquelle le processus de la mise-bas est

tellement prolongé que le vêlage devient difficile voire impossible en première phase « phase

d’ouverture » et en deuxième phase « phase d’expulsion »(LIVESTOCK TECHNONOGY
ASSOCIATION).

I.1Différents types de dystocie 

On distingue des dystocies d’origine fœtales et des dystocies d’origine maternelles.La dystocie

est liée à un dysfonctionnement des organes génitaux de la vache et celle liée à une

disproportion fœto-pelvienne et celle liée à une mauvaise position du veau dans

l’utérus(LUCDES COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT., 2012 ; BOROWSKI.O.2006 ;
LIVESTOCK TECHNONOGY ASSOCIATION ).

I.1.1Dystocie d’origine fœtale

Toutes les anomalies de la présentation, de la position ou de la posture du fœtus entraineront

une dystocie plus au moins difficile à réduire. Les dystocies consécutives à un défaut de posture

d’un ou deux membres ou de la tête du fœtus sont très fréquentes chez les bovins. La réduction

de ces problèmes se fera généralement par des opérations obstétricales.

Pour que la mise-bas se fasse normalement, il faut que les deux coudes et la tête du veau

(présentation antérieure) ou le bassin de celui-ci (présentation postérieure) puissent passer

dans le détroit pelvien maternel sans trop de difficulté. Dans le cas contraire, on sera face à un

problème de disproportion fœto-pelvienne classique qui sera réglé soit par extraction forcée,

soit par fœtotomie ou par césarienne selon le cas(LUCDES COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT.,

2012).

I.1.2 Dystocie d’origine maternelle 

L’inertie utérine est une cause fréquente de dystocie chez la vache laitière. Un problème de

santé comme l’hypocalcémie peut entrainer cette inertie utérine.Une hydro-amiénoise ou une

hydro-allantoïde causeront aussi une dilatation utérine importante.L’atrésie cervicale peut être



dûe à une tumeur ou à des adhérences. Une dilatation longue du col peut rendre la mise-bas

difficile ou même impossible.Le prolapsus vaginal ou le prolapsus rectal peuvent entraîner une

interférence avec la mise-bas.Ces problèmes sont rencontrés le plus souvent chez les vaches

grasses(LUCDES COTEAUX ; DENIS VAILLANCOURT., 2012).

II.Rétention placentaire

II.1 Définition : La rétention placentaire (RP) est aussi appelée rétention d’arrière-faix (RAF) ou

non délivrance (ND), dans l’espèce bovine.La fréquence de rétention placentaire dépend du

numéro de lactation.Elle est beaucoup plus fréquente dans l’espèce bovine que dans les autres

espèces. Toute rétention partielle ou totale de l’arrière-faix au-delà de 12heures, 24heures,

voire 48heures, selon certains auteurs, est un phénomène pathologique(Hanzen 2004-2005).

En général, si la rétention est de 24 h, le risque que le placenta ne soit pas expulsé est

grand.Aussi, ce délai est le plus souvent adopté pour considérer la rétention comme étant

pathologique.Malgré que STEVENS et DINSMORE, (1997)considèrent qu’après 6 h, la

rétention annexielle peut être accompagnée d’une métrite ayant des répercussions sur les

performances de reproduction de la vache.

II.2 Fréquence de la rétention placentaire 

Selon DERIVAUX et ECTORS, (1980),c’est dans l’espèce bovine que le trouble survient le

plus fréquemment.Sa fréquence d’apparition est comprise entre 3% et 32% avec une moyenne

de 7%(Hanzen 2004-2005).

Selon,Ch.HANZEN., (2005)qui signale que dans une enquête épidémiologique récente, 15,3%

des cas de rétention étaient associés à une autre pathologie (mammite : 7,7%, boiterie : 2,6%,

névrose vitulaire : 1,8 %).

II.3Conséquence de la rétention placentaire 

La RP est un facteur de risque majeur pour les métrites de post-partum.Les conséquences de la

RP sont d’ordre sanitaire mais aussi économique(Hanzen 2004-2008). Les conséquences

économiques résultent de la diminution de la production laitière (40%), d’une augmentation

des frais du vétérinaire (32%), d’une réforme prématurée de l’animal (19%) et d’une

augmentation de l’intervalle entre le vêlage (9%)(Hnzen 2004-2008). En effet, la RP se



infécondité temporaire ou définitive (CHASTANT-MAILLARD et al., 1998).

Rétention placentaire 

Figure N 7 :Prise a 4 jours post-partum « le

placenta devient rose suit a une autolyse et la

mamelle est souillé par un écoulement utérine

nauséabond ROGER.W., BLOWEY. A.,
WEAVER.D.2006.

III.métrites:

III.1 Définition :

Les métrites correspondant à une inflammation de l’utérus qui peut atteindre l’endomètre

allant parfois jusqu’au myomètre(ALZIEU JP et al,2005), se caractérisent par des

écoulements vulvaires purulents et nauséabonds, en grande quantité, accompagnés de fièvre

(1 à 2 degrés au-dessus de la normale) et d’une perte d’appétit(NOACKES D., 1997) Les

écoulements sont en général gris-violets.

Divers risques infectieux du tractus génital sont évidemment présents puisque l’organe est

fortement contaminé. Il est admis que toutes les vaches développent une métrite, à des degrés

variables, en exprimant des symptômes ou non(Jacobe M.,1997). Les conséquences peuvent

être graves voire mortelles avec nettement une pyohémie responsable de pyélonéphrites,

d’artérites, d’abcès musculaires. De plus, si la suture utérine n’est pas étanche, une péritonite

apparaitra alors, avec un dos vouté, une tension musculaire abdominale et du

météorisme(BADINAND F., 2000). L’animal subit une intoxication (respiratoire rapide et

superficielle, pulsations rapides, faibles et désordonnées, yeux ternes, conjonctivites

oedématiées). Il présente souvent des efforts expulsifs.C’est le plus souvent la conséquence de

la rétention placentaire(DERIVAUX J., 1980).

III.2 Fréquence des métrites 

Les vaches sont très susceptibles à l’endométrite ou à l’infection utérine en début de lactation.

Cette maladie peut toucher entre 27% et 53% des vaches(Marie-JoséePARENT., 2012 ; JM



GOURREAU, 2008)indique que dans les troupeaux laitiers, la fréquence des métrites varie de

10 à 15%.

III.3 Classification et symptômes 

III.3.1 Métrites puerpérales (métrites aigues ou métrites cliniques) 

Elles sont aussi appelée lochiomètre, métrite septicémique, métrite toxique ou endométrite

suraiguë, selonHANZEN Ch., (2005).Elles apparaissent au cours des deux semaines qui

suivent le vêlage (le plus souvent au cours de la première semaine).Elles sont caractérisées par

des écoulements vulvaires nauséabonds, marron-violets, avec ou sans pus, accompagnées de

signes généraux (fièvre ˃39,5°C, perte d’appétit)(JM GOURREAU., 2008). Associé à un risque
de septicémie important (COUSINARD O., 1999), les écoulements ne sont visibles que chez
25% des animaux. Elles touchent 2a 10 % des vaches (JM GOURREAU., 2008).

III.3.2 Métrites chroniques (endométrite clinique) 

Plus de trois semaines après le vêlage, un mélange de mucus et de pus (au minimum 50% de

pus) est présent dans l’utérus et dans le vagin, sans signes généraux. Les écoulements vulvaires

peuvent être observés tout au long du cycle ou seulement au moment des chaleurs. Ils ne sont

parfois décelables que sur le pistolet d’insémination. A la palpation, le diamètre des cornes est

augmenté et l’utérus manque de tonicité. L’examen du vagin et du col révèle une inflammation

et la présence de pus.Ce type de métrite touche environ 15% des vachesvaches(JM
GOURREAU., 2008).

2-1Métrite de 1ère degré : (ou endométrite catarrhale)

Figure N 8 : Vache atteint d’une métrite 1èredegréAnnée 2008-2009 prof. Ch. Hanzen-Les
infections utérines chez la vache.



Sont le plus souvent la cause d’infécondité, les autres symptômes sont inapparents, seul un

examen vaginoscopique au moment des chaleurs peut permettre la mise en évidence de glaire

œstrale translucide (blanc d’œuf) contenant une petit quantité de pus ou quelque flammèches

de fibrine fibrine(BENCHARIF et al., 2005).

2-2-Métrite de 2ème degré :

Figure N 9 : Année de 2008-2009.prof. Ch. Hanzen-Les infections utérines chez la vacheAssocié

à une symptomatologie un peu plus prononcée (glaire œstrale plus abondants, plus purulente

et plus blanchâtre, coulant encore en faible quantité mais de façon permanente) ; les vaches

présentent des croutes jaunâtres sur la face antérieure de la queue et une cervicité

(inflammation du col utérine)(COUSINARD O., 1999 ; DARRASI.,2003 ; BENCHARIF D et
al.,2005) .

III.3.3 Métrite de 3ème degré 

Des écoulements vulvaires quasi-permanents sous la forme de filaments épais, grisâtres ou

verdâtres, parfois contenant un peu de sang(BADINARD Fl ; 1981).

III.3.4 Pyométre 

Il correspond au 4ème degré de métrite chronique.Ce stade apparait très rarement (moins de 1%

des cas). L’animal est en anoestrus prolongé, en mauvais état général (amaigrissement, poile

piqué). Dans ce cas, le vagin est propre et le col est fermé. L’utérus est alors rempli de

pus(COUSINARD O., 1999 ; DARRASI., 2003 ; BENCHARIFD et al., 2005).



Figure n 10 : Métrite chronique de 3ème degré (pyromètre)Année 2008-2009 prof.Ch.-Hanzen.
Les infections utérines chez la vache.

III.4 Conséquences 

D’après HANZEN, (2005), l’effet des métrites est plus grave si elles ne sont pas diagnostiquées

avant le 20ème jour de post-partum. En effet, les études, menées au sein de son service, nous

orientent à penser que, chez la vache laitière ou viandeuse, une endométrite diagnostiquée 20

à 50 jours post-partum se traduit par une réduction significative ou non du pourcentage de

gestation en première insémination et par un allongement de l’intervalle entre le vêlage et

l’insémination fécondante.

IV.Acétonémie 

C’est une maladie commune aux bovins adultes qui se produit généralement chez les vaches

laitière haute productrices. C’est un désordre de métabolisme énergétiqueen début de

lactation caractérisé par l’anorexie, la dépression, une chute de production et la perte de poids

corporelle(BRUNET.F., 2002). Le corps cétonique,acéto-acétate, béta-hydroxy-butyrate ou

l’acétone, sont présentés dans tous les liquides du corps. L’hypoglycémie avec une

augmentation de la concentration plasmatique d’acide gras libre, un foie gras et une diminution

de glycogène au niveau du foie sont également des caractéristiques de la

maladie(EDDY.R.G.2004).

IV.1 Forme classique 

La vache généralement en bon état d’engraissement présente une perte de poids rapide et

précoce accompagné de troubles de comportement alimentaire.

L’animal délaisse les aliments habituels (les concentrés puis l’ensilage) et il préfère les

fourrages, voire même consomme sa litière. Parfois, il présente un véritable pic le poussant à



ingérer du fumier de préférence aux aliments habituels. En parallèle, une chute progressive de

la production lactée et des signes digestifs sont observés(TLIDJANE.M., 2009).

IV.2 Forme atypique 

D’autres formes de cétose existent :

Forme inapparente ou larvée : ne se manifeste que par une odeur fugace d’acétone perçue le

plus sauvent lors de l’inspection de la carcasse.

Forme bénigne : symptôme digestif et généreux atténué et guérissant souvent

spontanémentForme grave d’allure subaiguë ou chronique : chez les vaches qui présentent

annuellement des récidives, avec souvent une évolution fœtale(DIVERS.T et al.,2008 ;
TLIDJANE.M.,2009).

V. Cétose chronique 

Une vache de 4 ans, de race Holstein, présentant une cétose chronique, avec mobilisation

importante de graisse, perte de poids, et une lipidose hépatique. La vache a été récupérée

après 3 semaines de traitements médicaux(DIVERS.T.J.,PEEK.S.F., 2008).

VI. Retard d’involution utérine 

VI.1 Définition 

Identification au-delà du 30ème jour du post-partum par palpation manuelle d’une ou des deux

cornes de diamètre supérieure à 5 cm, indépendamment de la présence ou non de l’infection

utérine ou de la position plus au moins déclive de l’utérus dans la cavité abdominale(Hanzen
CH, 2010).

VI.2 Fréquence de retard de l’involution utérine 

Selon HANZEN Ch., (2005), 6,5% des vaches viandeuses et 6,4% des vaches laitières présentent,

au-delà du 30ème jours post-partum, un diamètre des cornes supérieur ou égal à 5 cm.

VI.3 Conséquence de l’involution utérine 

Cette mauvaise involution utérine provoque une rétention de lochies au-delà de la période

normale, permettant ainsi aux bactéries de se multiplier dans un milieu très favorable. Un



ralentissement de l’involution utérine se traduit presque toujours par des complications

génitales d’ordre infectieux(BADINARD F ; 1981).

VII. Kystes ovariens

VII.1. Définition :

Chez la vache, un kyste ovarien est défini comme une structure de type folliculaire dont la taille

est supérieure à 25 mm et qui persiste plus de 10 jours. La notion de persistance semble

importante dans la définition mais elle ne peut être qu'apparente: certains kystes peuvent

disparaître spontanément alors que de nouveaux kystes apparaissent : ce qui mime une

persistance sur le même ovaire.

Les kystes ovariens chez les bovins sont considérés comme une cause majeure d'infertilité.

Cependant, plus de 50 % de ces kystes diagnostiqués disparaissent spontanément et ne

perturbent pas la cyclicité ultérieure. Ces kystes ne sont en outre observés que chez 10 à 15%

des vaches laitières qui présentent des troubles de la reproduction.

On distingue les kystes folliculaires, sécrétant rarement de la progestérone, et les kystes

lutéaux, qui sont associés à une production plutôt élevée de progestérone(Mialotet al., 2005).

VII.2 Diagnostic :

Le diagnostic se fait par palpation transrectale, le plus souvent complétée de l'échographie afin

de différencier les kystes folliculaires et lutéaux.

VII.3 Nature des kystes ovariens 

Deux types de kystes ovariens existent au sein de l’espèce bovine.

VII.3.1.Le kyste folliculaire 

Le kyste folliculaire (KF) présente des caractéristiques échographiques similaires à celles du

follicule ovarien. Il est caractérisé par une cavité anéchogène de diamètre supérieur à 25 mm,

entouré par une paroi dont l’épaisseur est inférieure à 3 mm.



Figure 11 : Kyste folliculaire. Photo : Unité de reproduction, ENVA(Hanzen et al.,
2000,2008 ;Kahn., 1994).

Le kyste folliculaire possède une forme sphérique, ovale, voire polygonale. Celle-ci varie en

fonction de la pression exercée par les autres structures qui coexistent sur l’ovaire telles que le

corps jaune dans le cadre de kystes folliculaires non pathologiques ou plus fréquemment

d’autres kystes. Ainsi, le kyste est de forme sphérique lorsqu’il est la seule structure présente

sur l’ovaire. Le kyste folliculaire peut être unique ou multiple, contrairement au kyste lutéal qui

est toujours unique(Chastant-Maillard, 2005).

VII.3.2Kyste lutéal

Ce type de kyste nommé également « kyste lutéinisé » possède également une cavité

anéchogène d’un diamètre supérieur à 25 mm. Certaines études ont décrit un diamètre moyen

de la cavité de 30,5 mm (intervalle 24 - 49 mm). Le kyste lutéal (KL) se différencie du kyste

folliculaire par la présence de tissu lutéal à la périphérie de la cavité. L’épaisseur de la paroi est

de ce fait, supérieure à 3 mm et mesure en moyenne 5,3 mm (intervalle 3-9 mm)(Douthwaite
et Dobson, 2000).

Figure 12 : Kyste lutéalPhoto : Unité de reproduction, ENVA

VIII Fièvre de lait 



VIII.1 Définition

Appelée fièvre vitulaire, hypocalcémie vitulaire, est une maladie métabolique la plus fréquente

des vaches laitières.Elle survient lors de la mise-bas. Elle se caractérise cliniquement par un

animal couché et biologiquement par une hypocalcémie majeure. Les animaux atteints sont les

vaches laitières à partir du 2e ou 3e vêlage, rare chez les races allaitantes. Les hypocalcémies qui

ne sont pas liées au démarrage de la lactation sont très rares, et sont observées dans des

situations diverses par exemple lors des chaleurs ou lors de néphrites sévères. Une incidence

annuelle de la fièvre vitulaire de 5-8% des troupeaux laitiers peut être considérée comme

normale, au-delà de 8 à 10% des investigations diagnostiques sont de règles, en l’absence de

traitement la létalité est élevée(Hanzen ; 2000).

VIII.2 Deux origines principales de la fièvre de lait ont été identifiées:

Elle est due :

-soit à une distribution alimentaire de calcium trop élevée par rapport aux besoins pendant le

tarissement.Le vêlage survient alors dans une période où l’environnement hormonal est

inadéquat pour une mobilisation rapide du calcium, la parathormone et le dihydro-

cholécalciférol étant en concentration insuffisante(MESCHY, 1995) :

- soit à une alcalose métabolique, liée à des apports déséquilibrés en faveur des cations forts

(sodium et surtout potassium), qui crée un environnement défavorable à une réponse

d’adaptation rapide de la calcémie. En effet une alcalose métabolique inactive les récepteurs

osseux de la parathormone, ce qui bloque la résorption calcique, ainsi que ses récepteurs

rénaux, ce qui empêche la deuxième hydroxylation de la vitamine D.

D’autres facteurs influent sur l’apparition de la parésie puerpérale: une hypo-magnésémie

entraîne une inhibition de la sécrétion de parathormone ; une atteinte hépatique ou rénale

entrave les hydroxylations nécessaires à la transformation de la vitamine D en son métabolite

actif ; enfin le nombre de récepteurs osseux de la parathormone et celui des ostéoclastes actifs

diminuent avec l’âge des animaux(GOFF, 2000).

Différentes perturbations associées à une hypocalcémie même sub-clinique, c’est-à-dire restant

supérieure à 40 mg/l, ont pu être établies(GOFF et HORST, 1997) :

- une moindre contractilité de la musculature lisse, qui est à l’origine d’une baisse des efforts

expulsifs de l’utérus et du tonus du sphincter des trayons.



- une réduction de la motricité abomasale, avec une chute de la fréquence des contractions de

30 % et de leur amplitude de 25 % pour une calcémie à 75 mg/l et respectivement de 70 % et

de 50 %, pour une calcémie à 50 mg/l.

- une élévation de la cortisolémie, inversement proportionnelle à la calcémie, ce qui aggrave

l’immunodépression naturelle du péripartum.

- une baisse du niveau d’ingestion, proportionnelle à la calcémie et donc, une diminution de

l’insulinémie, ce qui tend à exacerber la balance énergétique négative et la lipomobilisation.

- enfin une moindre sécrétion d’acide gastrique, le calcium intervenant comme

second messager intracellulaire dans la stimulation de l’activité de

l’anhydrasecarbonique(VAN WINDEN et al., 2003).Or, 10 à 50 % des vaches

restent hypo-calcémiques jusqu’à 10 jours après vêlage(GOFF et al., 1996).

TABLEAU RECUPILATIF

Affections Objectifs

Rétention placentaire < 12 %

Cétose 5 %

Métrite < 10 %

Mammite* < 10 %

Fièvre de lait < 6 %

Tableau 4 : Principaux objectifs à atteindre pour la maîtrise des troubles du

péripartum en race Prim’Holstein.* incidence sur les 52 premiers mois de

lactation– d’après GRÖHN et al., 1995 et MEE, 2004.
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L’anoestrus a un impact majeur sur la baisse de la rentabilité de l’élevage chez l’espèce

bovine à savoir la reproduction et la production laitière. Ces observations nous ont incitées

à faire la présente étude dont les objectifs sont les suivants :

I. Objectif 

Calculer les paramètres de reproduction notamment ceux de la fertilité et de fécondité 

Etude de l’influence des pathologies du PP sur la fréquence d’apparition du syndrome

d’anoestrus chez la vache laitière durant la période de mise à la reproduction

Explorer les paramètres du statut énergétique (BHB, glycémie, AGNE, cholestérol,

triglycérides) et azoté (urée, protéines totales) afin d’avoir une idée sur les valeurs

chez des vaches en anoestrus et voir ce qu’elles nous suggèrent comme conclusion

en les comparants aux valeurs seuils

II. Matériel et méthodes :

II.1. Cadre d’étude :

La présente étude expérimentale a été accomplie dans une ferme privée dans la wilaya de

Bejaia plus précisément dans les Daïra de Sidi Aiche. Il a été retenu un effectif représentatif

de 40 VL. Le suivi des vaches a été basé sur les observations faites par les éleveurs et les

vétérinaires praticiens durant une période allant du mois de Juillet 2015 jusqu’au mois

d’Avril 2016.

II.3. Renseignements sur la détection des chaleurs :

La détection des chaleurs est irrégulière voire absente.

II.4. Matériels utilisés :

Echographe à sonde linière de fréquence de «3,5- 5- 7,5 Mhz »

Vaginoscope avec source lumineuse

Gants de fouille
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Solution iodée de désinfection

Seau +Papier jetable

Gel lubrifiant.

Matériels de prélèvement : vacutinaire, tubes héparinés

Centrifugeuse

II. 5. Méthodologie de travail :

II. 5.1.La collecte des informations :
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La base de données a été récoltée auprès les éleveurs et les vétérinaires praticiens par une

fiche technique que nous avons élaborée :

Fiche de suivi de la vache (annexe)

II. 5.2.Méthodologie de suivi des vaches :

Toute vache à subit des examens systématiques à J0 (jour du vêlage), J30 et à J60 pour

remettre les vaches en reproduction. Le motif est l’anoestrus du post partum (l’éleveur n’a

pas vu sa vache revenu en chaleurs).

Deux diagnostics de gestation ont été effectués l’un à J40 post IA par échographie et l’autre

à J90 post partum, par palpation transrectale.

II.5.3. les examens effectués à J0 :

Toute vache est examinée par le Vétérinaire le jour ou le lendemain du vêlage, ceci afin de

prévoir les métrites aigue, mais surtout éviter les comas vitulaires st les états de chocs et

d’autres complications engendrées par les dystocies (métrites aigues, prolapsus,

déchirures, décubitus, les paralysies du post-partum).

II.5.4. les examens effectués à J30 par le vétérinaire :

Le control de l’involution utérine par échographie : mesure du diamètre des 2 cornes

utérines ainsi que le col utérin ; ils doivent être inférieure à 5 cm.

Le control de la reprise de la cyclicité ovarienne par palpation transrectale des ovaires

suivie par un examen échographique de confirmation.
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Examen gynécologique à l’aide d’un vaginoscope afin de déceler d’éventuelles

endométrites cliniques.

Control de la note d’état corporel

II.5.5. les examens effectués à J60 moment d’appel au vétérinaire pour motif

d’anoestrus :

Le control de la note d’état corporel.

Examen minutieux de tout l’appareil génital notamment :

Examen externe : lèvres vulvaires, clitoris, périnée

Examen interne : vaginoscopie, palpation transrectale du col, cornes utérines,

deux ovaires éventuellement confirmé par échographie

Les prélèvements sanguins et les dosages :

Figure n°35 : Automates analyseur biochimiques

Des prélèvements de sang ont été effectués au niveau de la veine jugulaire pour le dosage

de l’urée (UREE), des protéines totales (PRTDS), des triglycérides (TRYG), du cholestérol
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(CHOL), du glucose (GLU), des betahydroxybutyrates (BHB) et des acides gras non estérifiés

(AGNE).

Hormis le GLU, les BHB et les AGNE, tous les dosages ont été réalisés au niveau d’un

laboratoire privé de biologie clinique sur automates analyseur biochimique

Ceux du glucose et des BHB ont été réalisés au chevet de l’animal via un lecteur portable

Optium Freestyle. Pour utiliser cet appareil, un calibrage doit être réalisé avant chaque série

d'expérience. Il suffit de déposer une goutte de sang veineux au bout de la bandelette. La

quantité de sang nécessaire est de 1,5 µL et le résultat est obtenu en 10 secondes.

Le dosage des AGNE a été réalisé sur sérum à l’aide d’un appareil portable (DVM-NEFA). Il

s’agit d’un spectrophotomètre qui mesure une réaction colorée mettant en évidence les AGNE,

tout en veillant à ne pas avoir d’hémolyse dans le tube à prélèvement, car ceci modifie les

résultats en augmentant l’absorbance du prélèvement.
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Résultats :

I- Première partie : évaluation des performances de reproduction.
1. Tableau N 01: Répartition des pourcentages selon le taux de vaches inséminé

 Proportio
n

F

Taux de
vaches vues
en cha≤50j

10% 4

Taux de
vaches non

vue en
cha≤50j

80% 32

Taux de
vaches

inséminé

100% 36

Figure n°01 : Pourcentage des vaches selon le taux de vaches inséminé

Interprétation :

Selon les résultats représentés sur le tableau et la figure ci-dessus on constate que 10% des

vaches sont vue en chaleurs dans les 50jours après le vêlage alors que 80% des vaches ne

sont pas revenu en chaleur.

2. Tableau n°02 : Répartition selon le taux des vaches gestantes et Reformée
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 % F
taux de vaches

gestante avec IA1
17% 6

taux de vaches
gestante avec IA2

14% 5

taux de vaches
gestante avec IA3

11% 4

taux de vaches
gestante avec ≥IA3

8% 3

taux de vaches
reforme

50% 18

totale de vaches 100% 36

Figure n°02 Pourcentages selon le taux de vaches gestantes et reformée

Interprétation :

D’après les informations constaté du tableau et la figure ; 17% des vaches ont répondu positif à la

première IA et 14% des vaches ont répondu positif à la deuxième IA ,11% de vaches ont répondu

positive à troisième IA, alors que 3% vaches ont besoins plus de trois IA et 50% de vaches sont

reformée.

3. Tableau n°03 : Répartition selon le taux global des vaches induite ou pas
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 Proportio
n

F

taux de
gestation
induite

73% 11

taux gestation
naturelle

27% 4

taux global
selon induite
ou pas

100% 15

Figure n°03 : Pourcentages selon le taux global de vaches induite ou pas

Interprétation :

Parmi les 15 vaches, on a 27% des vaches sont gestante après avoir aperçus des chaleurs naturelle

alors que 73% des vaches sont gestante par induction.

4. Tableau n°04: Répartition selon le taux de vaches réformées



PARTIE EXPERIMENTALE

 Proportio
n

F

Taux de vaches
réformé suite

IA2, IA3

66,66% 12

TAUX de
vaches

réformé suite
IA1

33,33% 6

Taux global de
vaches

réformé

100% 18

Figure n°04 : Pourcentages selon le taux de vaches réformées

Interprétation :

Parmi les 18 vaches reformées, on constate 33.33% des vaches sont réformée suite à la 1ere IA et

66.66% suite à l’IA2, IA3.

5. Tableau n°5 : Répartition des moyennes d’IF, VIF, VDIA
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 Moyenne

indice de fécondité 5,84

vêlages insémination
fécondante

137,15

vêlages dernière
insémination

203,03

Figure n° 05: Représentant IF, VIF, VDIA

Interprétation :

On note que parmi les 40 vaches, une moyenne de 5.84 de l’indice de fécondité, 137.15 entre le

vêlage et l’insémination fécondante, 203.03 entre le velages et dernière insémination.

6. Tableau n°06 : Répartition des pourcentages selon les vaches inséminé
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F %

NBR
vaches

40 100%

vaches IA 36 90,00%

vaches N
IA

4 10,00%

Figure N°06: Pourcentages selon le taux de vaches inséminé

Interprétation 

Selon le tableau et la figure suivante, on constate 90% de vaches

II.7. Tableau N °06 : Répartition des vaches présentant un vêlage difficile selon les races
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 % Nombre

Pie rouge et
Montbéliard

53,33% 8

Holstein et
pie noire

40% 6

Normande 6,66% 1

 100% 15

Figure N°06 : Pourcentage des vaches présentant un vêlage difficile selon les races

interprétation :

Selon le tableau et la figure suivante, on constate 53.33% des vaches Montbéliard, pie

rouge, 40% de Holstein, pie noire et 6.66% des vaches normandes ont présenté un vêlage

difficile

I-Deuxième partie : quelques renseignements sur les élevages étudiés :

1. TABLEAU N°07 : Répartition des vaches selon les races.
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RACE F %

MO 16 40%

HOL 10 25,00%

NORM 3 7,50%

AMEL 11 27,50%

FIGURE N°07 : Pourcentages des vaches selon les races

Interprétation :

Notre suivie a été réalisé sur différents races suivante dont :

40% des vaches Montbéliardes

25.50% des vaches Holstein

7.50% des vaches Normandes

27.50% des races Amélioré.

2. TABLEAU N° 08 : Répartition des pourcentages des vaches selon la parité
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Vêlage F %

>1 (pluripares) 22 55,00%

1 (primipares) 18 45,00%

Total 40 100%

FIGURE N° 08: Pourcentages des vaches selon la parité.

Interprétation :

Le tableau et la figure ci-dessus représentent les résultats expérimentaux obtenus par notre

étude. Du quel, les valeurs sont:

45.00% Des vaches pluripares.

55.00% des vaches primipares.

ETUDE RETROSPECTIVE :
3. TABLEAU N° 09 : Répartition des vaches selon le type de vêlage
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type vêlage F %

D 15 37,50%

E 25 62,50%

 FIGURE N°09: Pourcentages des vaches selon le type de vêlage

Interprétation :

Nous avons constaté un pourcentage de 37.50% de vêlage dystocique chez les 40 vaches

étudié, alors que 62,50% des vaches présente un vêlage eutocique.

4. TABLEAU N10 : Répartition des vaches selon la rétention placentaire
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Rétention
Placentaire

F %

O 7 17,50%

N 33 82,50%

FIGURE N°10 : Pourcentage des vaches pressentant une rétention placentaire

Interprétation :

Le résultat représenté montre que 17.50% Des vaches suivi ont présenté le problème de

rétention placentaire alors que 82,50%ont délivré naturellement.

5. TABLEAU N°11 : Répartition des vaches présentant une métrite aigue
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MA F %

O 12 30,00%

N 28 70,00%

FIGURE N° 11: Pourcentages des vaches présentant des métrites aigues

Interprétation :

On a pu constater que 30.00% des vaches ont présenté des métrites aigues.

6. TABLEAU N° 12 : Répartition des vaches présentant des endométrites cliniques.
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EC F %

O 1 2,50%

N 39 97,50%

FIGURE N°12 : Pourcentages des vaches présentant des endométrites cliniques.

Interprétation :

2.50% des vaches ont présenté une endométrite clinique pendant notre suivie.

7. TABLEAU N°13 : Répartition des pourcentages des vaches présentant des pyromètres
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PYO F %

O 1 2,50%

N 39 97,50%

FIGURE N°13 : Pourcentages des vaches présentant des pyromètres.

Interprétation :

Pendant notre suivie seulement 2,50% des vaches qui ont présenté un pyomètre.

8. TABLEAU N°14 : Répartition des vaches avec un retard d’involution utérine



PARTIE EXPERIMENTALE

RIU F %

O 5 12,50%

N 35 87,50%

FIGURE N° 14 : Pourcentages des vaches avec un retard d’involution utérine.

Interprétation :

D’après nos résultats on a constaté que l’involution utérine est complète pour 87,50%des

vaches, alors que 12.50% des vaches ont présenté un retard d’involution utérine.

.9. TABLEAU N°15 : répartition des vaches selon le pourcentage des fièvres vitulaires
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FV F %

O 1 2,50%

N 39 97,50%

FIGURE N° 15 : Pourcentages des vaches présentant des fièvres vitulaires

Interprétation :

Durant nos suivie on a eu un pourcentage de 2,50% pour la fièvre vitulaire.

10. TABLEAU N° 16 : Répartition des vaches présentant une reprise d’activité ovarienne.
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RAO F %

O 33 82,50%

N 7 17,50%

FIGURE N° 16: Pourcentages des vaches présentant une reprise de l’activité ovarienne

Interprétation :

Pendant notre étude on a constaté que17.50% des vaches présentent une reprise d’activité

ovarienne, alors que 82,50% ont une inactivité ovarienne.

11. TABLEAU N°17 : Répartition des vaches présentant une reprise de cyclicité
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RC F %

O 32 80%

N 8 20%

FIGURE N°17: Pourcentages des vaches présentant une reprise de cyclicité

Interprétation :

Selon notre questionnaire 80% des vaches présentent une reprise de cyclicité, tant que 20%

ne sont pas cyclique.

18. TABLEAU N°18 : Répartition des vaches vue ne chaleurs avant 50 jours post-partum
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CH<50 F %

O 4 10,00%

N 36 90,00%

FIGURE N°18 : Pourcentage des vaches vues en chaleurs avant 50jours post-partum.

Interp1rétation :

D’après les vétérinaire questionnes 10.00% Des vaches sont vues en chaleur avant 50 jours

post-partum alors que 90%sont revenu on chaleurs.

I.13. TABLEAU N°20. : Répartition des vaches gestante
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GEST F %

O 15 37,50%

N 20 62,50%

FIGURE N°20 : Pourcentages des vaches gestantes

Interprétation :

Le suivi de notre étude a démontré que 37,50% des vaches examinées sont gestantes par

rapport à 62,50%non gestante.

14. TABLEAU N°21 : Répartition des pourcentages des vaches reformé
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REF F %

O 14 35,00%

N 26 65,00%

FIGURE N° 21: Pourcentages des vaches reformés

Interprétation :

Selon nos résultats on constate que 35.50% Des vaches été reforme parmi les 50 vaches

étudié.

II. Troisième partie :
Le bilan énergétique (AGNE, BHB, GLU, CHOL) :

III.1.Tableau n°22 : Répartition selon les taux énergétiques.

Paramètres AGNE mmol/litre BHB (mml/l) GLU (g/l) CHOL (g/l)

Ecartype 0,32 0,30 0,12 0,44

Moyenne 0,70 0,49 0,68 1,43

Val Max 1,49 1,20 0,94 2,12

Val Min 0,30 0,10 0,47 0,81
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Figure n°22 : selon les volumes des AGNE et BHB Figure n°23 : selon les volumes de GLU et CHOL

Interprétation :

Selon les tableaux et les figures, on a constate chez les 20 vaches, un volume de 0.70 mmol/litre

d’AGNE 0.49 mmo/litre de GLU, 0.68 g/litre, 1.43g/l de CHOL

Figure N2 4 : selon les volumes des AGNE

Interprétions :

Parmi les 20 vaches, 55% des vaches ont un AGNE supérieurs à 0.7 mmol/litre, 45% inferieures à 0.7

mmol/litre.

Tableau n°23 : Répartition le statut protidique et lipidique.



PARTIE EXPERIMENTALE

Paramètres PRT
(g/l)

UREE
(g/l)

TRIGLY
(g/l)

écartype 9,66 0,08 0,04

Moyenne 76,45 0,15 0,17

Val Max 98,00 0,37 0,27

Val Min 62,00 0,06 0,12

Figure N 25 : selon les différents statuts protidique et lipidiques

Interprétation :

On a enregistré d’après les dosages : 76.45% de protéine, 0.15g/l de l’urée ; 0.17g/l de triglycéride
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DISCUSSION :

Les chaleurs est une période de réceptivité qui dure 6 à 30h et se répète en moyenne

tout les 21 jours, cependant un intervalle entre les deux chaleurs peut varier de 18 à

24 jours. (WATTIAUX, 2004). Selon DEGUILLUME., (2007) le diagnostic par palpation

rectale peut être réalisé à partir de 55-60 jours parfois plus tôt. Dans notre étude, on

constate que 10% des vaches sont vue en chaleurs dans les 50jours après les vêlages

alors que 80% n’ont pas été vue en chaleurs.

S’assurer d’une bonne détection de chaleurs est évident pour l’insémination

artificielle et préalable à toute tentative d’amélioration des performances de

reproduction (GILBERT et al, 2005). Dans notre suivie, on a évalue que 17% de

vaches sont gestante par IA1, 14% par IA2, 11% par IA3 mais 8% des vaches ont

besoins de plus de 3 IA, alors que 50% des vaches sont réformées dont 33.33%(n=6)

à l’occasion de la 1ere IA et 66.66% (n=12) ont été réformées après une série de

tentative qui sont voué à l’échec (le calcule a été fait à la base de 18 vaches réformé.

Selon MAILLOT, 1997, Il est possible de souligner que les facteurs qui influent la

réussite de l’IA peut être d’ordre individuels, facteurs d’élevage sachant que les

facteurs cités ne permettent pas d’expliquer l’ensemble de la variabilité ; nous

absenterons à émettre un constat sur les principaux échecs qui se manifestent par

une augmentation du nombre d’IA par conception et de l’anoestrus. (JAINUDEEN,

1976).

On note une différence de taux de réussite de l’IA entre l’IA sur chaleurs naturelle

qui et sur chaleurs induites .ceci dit que l’IA sur chaleurs observé est meilleurs que

l’IA en aveugle suite à des protocoles zootechniques pour la synchronisation des

chaleurs.
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LA PARITE :

Dans notre étude la majorité des vaches vues en anœstrus sont âgées de plus

de 5 ans. En effet, (OPSOMER et al.2000) ont rapporté que l’augmentation de l’Age

au vêlage ou de la parité sont à l’origine de l’allongement de l’intervalle vêlage-

vêlage, à cause des pathologies fréquentes chez les vaches âgées. Nos résultats

corroborent avec ceux d’OPSOMER et al (2000)., 55,00% des vaches sont multipares

et 45,00% sont primipares

Selon BOICHARD et al, (1998)., La fertilité diminue de 1 à 2 % par lactation.

ATTONATY et al. , (1973), ont signalé une proportion de mises bas de 60,1%

en première lactation qui régresse graduellement pour enregistrer 10,9% à partir de

la sixième lactation.

DYSTOCIE :

La proportion des cas de vêlage dystocique, qui est défini comme tout vêlage

nécessitant l’intervention de l’éleveur ou du vétérinaire enregistré dans notre

étude,est de 37,50%. Elle n’appartient pas à l’intervalle des proportions données par

la littérature, 12,9% (PEELER et coll., 1978)., 28% (MEEK et coll., 1986)., et par

(HANZEN, 1994)., entre 0,9 et 32%.

Selon HANZEN (2010), parmi les conséquences des vaches dystociques, les

risques de réforme prématurée, augmentation de la fréquence des pathologies du

post-partum et réduction des performances de reproduction.

RETENTION PLACENTAIRE :

D’après nos résultats, le taux d’apparition de nos délivrances est de 17,50% il

se trouve dans l’étendue de fréquence moyennes évoquées dans la bibliographie.

Selon SIEBER M., et al., la rétention placentaire a une fréquence comprise entre 0.4
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et 33%. Nos résultats montrent que la fréquence de la rétention placentaire est plus

importante chez les vaches à vêlage dystocique de 15% que le vêlage eutocique de

2,5%.

Pour HANZEN (1994) ; PETERS et BALL (1995)., une analyse des facteurs de

risque et des mesures de prévention est plus logique de les envisager quand le taux

de non délivrance du troupeau dépasse l’incidence moyenne établie de 10à 12%.

A long terme ; la rétention placentaire affecte la fertilité et la fécondité

(LAVEN, PETERS ; 1997).,. Normalement l’involution utérine est complète aux

alentours du 30éme jour postpartum. En cas de non délivrances, ce délai s’allonge en

moyenne de 11 jours (EIlER; 1997).

LES METRITES :

Les métrites sont classiquement classées en trois catégories :

Métrites aigue, dite puerpérales, apparaissent au cours des jours suivant le

vêlage et s’accompagnant de signes locaux et généraux (S.O. DUVERGER ; 1992 et CH

HANZEN 2001).

Métrites post-puerpéral d’apparition plus tardive, au-delà de 14 jours de

post-partum (CH HANZEN ; 2001) conséquence des métrites de premier type (S.O

DUVERGER ; 1992).

Métrite post-œstrales généralement consécutive a des affenions spécifique

(fièvre Q, maladies des muqueuses, IBR).

Nos résultats montre que les métrites les plus fréquemment rencontrées sur

le terrain sont celle de 1érè type c’est-à-dire les métrites aigue avec une fréquence

de 30% ce pourcentage est inclus dans la fourchette donnée par la littérature qui est
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comprise entre 2.5et36% (MARKUSFLD.O, 1981)., suivi par les métrites post-

puerpérales 2,50% et enfin les pyomètres avec un pourcentage de2.5%.

Sur le total des cas étudiés, nous avons enregistré des incidences nettement

plus élevées pour les métrites aigue par rapport aux endométrites clinique; cela

indique probablement qu’un bon traitement des métrites aigue a était instaurée par

le vétérinaire ce qui a permis la diminution des risque des métrites dans les élevages

suivi. Les vêlages dystociques et la rétention placentaire sont les troubles de santé

les plus souvent admis comme facteurs de risque des métrites (Schmitt, 2002).

RETARD D’INVOLUTION UTERINE :

La durée de l'involution utérine et cervicale est normalement d'une

trentaine de jours (FOSGATE et al. 1962, MORROW et al. 1966, Marion et al. 1968).

Elle est soumise à l'influence de divers facteurs tels le nombre de lactations (BUCH et

al. 1955, MORROW et al. 1966, Fonseca et al. 1983)., la saison(Marion et al. 1968).,

ou la manifestation par l'animal de complications infectieuses ou métaboliques au

cours du post-partum (MORROW et al. 1966, Fonseca et al. 1983, Watson 1984).

Nos résultats montrent que 12.50% des vaches étudiées ont présenté un

retard d’involution utérine. Selon VALLET et BADINAND (2000)., 15% des vaches

laitières présentent un retard d’involution utérine. Pour LAGNEAU (1981) cette

pathologie utérine est une conséquence plus au moins lointaine de la délivrance.

D’après HANZEN (1994)., il existe une étroite relation entre les dystocies, les

rétentions placentaires, le retard de l’involution utérine est l’apparition des métrites.
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LA REPRISE DE LA CYCLICITE:

Pour Dubois et al. (2006)., les pathologies du post-partum influencent de

façon quasi certaine l’apparition des anomalies de la cyclicité, avec un facteur de

risque 4 fois supérieur aux vaches saines, sans pour autant préciser la nature de ces

pathologies.

VESElY et al. (1986)., avaient trouvé un taux de 10.1% d’anœstrus, tandis que

Ledoux et al. (2011)., avaient Trouvé un taux d’anœstrus de 16.3% et une phase

lutéale prolongée de 18.4%. Nous avons enregistré un taux de 50% des vaches qui

ont repris la cyclicité et 20% qui n’ont pas repris la cyclicité.

LA REPRISE DE L’ACTIVITE OVARIENNE :

DISENHAUSET et al., (2008)., avaient noté une inactivité ovarienne prolongée

(anœstrus) avec seulement 12%, des phases lutéales prolongées à 10% et 18%

d’interruption de cyclicité. Nous avons trouvé que 82,50% des vaches qu’on a

étudiées ont repris l’activité ovarienne alors que 17,50% de ces vaches n’ont pas

repris l’activité ovarienne.(OPSOMER G et al, 2000). Les dystocies favorisent les

rétentions placentaires, les métrites puerpérales, les retard d’involution utérine et

par suite inactivité ovarienne.

LA RACE:

Nous avons noté que les vaches Holstein (PN) 40% et montbéliarde 53,33%

(race importé) ont présenté des pourcentages élevés de vêlage

difficiles.(MENISSIER., 1974)., explique l’accroissement de la fréquence de dystocie
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dans les races mixtes (montbéliarde) par le poids de naissance et la formation du

veau, alors que les démontions de la filière pelvienne maternelle n’augmentent pas

proportionnellement.

DISENHAUS et al. (2008) ont rapporté des différences significatives entre

races (Prim'Holstein, Montbéliarde, Abondance), et que la Prim'Holstein est la race la

plus atteinte par les anomalies de la cyclicité, avec un changement non significatif

pour l’anœstrus.

LA FIEVRE VITULAIRE :

Concernant les états de décubitus, nous avons signalé 3 cas, qui ont réussi au

traitement avec un apport en calcium et en magnésium et qui nous avons pris pour

une hypocalcémie.

Le pourcentage de l’hypocalcémie était de 2,5% est correspond a celui noté

par la littérature qui est de 1,4 à 10,8% (GROHN et al., 1990 ; HANZEN Ch., 1994).

Cette fréquence ne concerne que les vaches qui présentent des signes cliniques de la

fièvre vitulaire.

LA GESTATION :

Dans la littérature et notamment dans les études de (GRIMARD et al 2003)

sur de grands lots, ont enregistré des faibles valeurs allant de 26 à 68%, le taux de

conception obtenus dans notre étude est bien inclus dans cet intervalle qui est de

37.50%. le facteur limitant est le fait que la majorité de nos vaches étaient non

cyclées (anoestrus), donc ne répondaient pas au traitement, de plus la fertilité des

ovulation induites est plus faible que la fertilité des ovulation naturelle (CHUPIN

.,1977;GRIMARD et al 1992).

LA REFORME
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Durant notre étude ont à vi que 35,50% des vaches parmi 50 étudier ont été

réformé selon les élevures questionné ci à cause de la fièvre aphteuse qui a passé

l’année dernière et qu’il a retardé les inséminations ce qui a obligé l’enlevure à

abattre ces vaches et bien évidement à cause de la fertilité qui est diminuée.

Discussion de la partie des dosages :

Bilan énergétique :

Dans notre étude expérimentale le profil biochimique a été fait afin de

connaitre le statut énergétique en post-partum et son impact sur la relance

ovarienne; pour ceux des dosages de glycémie BHB, AGNE et cholestérol ont était

réalisé :

Les valeurs normale de la glycémie chez la vache sont comprises entre

« 0,5g/l et 0,7g/l » (Enjalbert et al., 1998)., ou bien entre « 0,51g/l et 0,63g/l »

(Schouvert et al., 2000).,(Vagneur.,1992)., indiquant que le déficit énergétique est

plus marqué avec des valeurs inférieurs à 0,45 g/l.

Selon les résultats obtenus dans le tableau x , la glycémie est dans les

normes.

Cependant, selon MIETTINEN, (1991)., il serait fort probable que la glycémie

ne soit pas un indicateur fiable du métabolisme énergétique chez la vache. En effet,

certains auteurs considèrent la glycémie comme un indicateur peu sensible du statut

énergétique.

Il serait plus fiable de doser les corps cétoniques entre autre le BHB dans le

sang, car une acétonémie supérieure à 20 mg/l (0,35 mmol/l) est un excellent critère

pour déceler un déficit énergétique préjudiciable à la fertilité (WOLTER R., 1992).
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D’après nos résultats la valeur moyenne de BHB dans le sang des vaches

prélevées est élevée (0,49mmol/l), cela indique que les vaches sont en déficit

énergétique.

Les valeurs usuelles varient cependant selon les auteurs et les publications.

L’hypoglycémie apparait facilement pendant la période de transition chez les vaches

laitières, dont ils ingèrent moins de matière sèche avant et après la mise-bas une

hypoglycémie apparue dans les 28 jours avant la mise bas va favoriser

l’hypoglycémie post-partum donc une balance énergétique négative.

La concentration sanguine en AGNE est soumise à de fortes variations

diurnal. Celle-ci atteint son pic juste avant le repas (Quiroz-Roche, et al., 2010).Après

vêlage, leur dosage n'a plus grand intérêt car il est très variable, difficile à

interpréter. Avant vêlage, cet indicateur ne peut être interprété qu'au cours des

deux dernières semaines de gestation (Ospina, et al.,2010).

La littérature nous a donnée de nombreux seuils en fonction du trouble

recherché, la valeur seuil est de 0,400 mmol/L dans la plupart du temps, elle est

utilisée pour évaluer un déficit énergétique trop important, avant le vêlage (Leslie, et

al., 2005;Oetzel, 2004).

En conclue que les AGNE proviennent de la lipomobilisation. Ils sont donc

rapidement métabolisés par incorporation hépatique dans les triglycérides ou par

catabolisation en corps cétoniques et aussi captés par la mamelle pour produire de

la matière grasse dans le lait. Ils permettent de mettre en évidence une balance

énergétique négative et donc de détecter les animaux prédisposés à développer une

cétose (Duffield, 2011).

Nos résultats ont révélé des valeurs importantes qui dépassent le seuil (max

1,40, Min 0,30, Moye 0,70 mmol/l) ce qui nos permet de dire que nos vaches sont

soumises à une grande mobilisation pour atteindre ces valeurs et une production
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importante des AGNE, qui va maitre en évidence un BEN avec apparition des corps

cétoniques entre autre le BHB qui est un témoin significatif d’un BEN.

La cholestérolémie renseigne sur la mobilisation des réserves de graisses

corporelles par l’animal. Néanmoins, LOISEL J., (1977)., affirme que le déficit

énergétique entraîne également la mobilisation des réserves lipidiques, ce qui

entraîne l’augmentation de la cholestérolémie et la concentration de triglycérides

dans le sang.

BILAN AZOTEE:

L’urée est la molécule de choix pour suivre l’évolution de statut nutritionnel

azoté. Selon VAGNEUR,(1992) et FERGUSON, (1996)., les problèmes apparaissent

pour des valeurs d’urémie supérieureà0,35g/l ou inferieure à0,15g/l.

Nos résultats concordent avec ceux des auteurs, dont on a décelé une valeur

très élevée de l’urémie qui dépasse celle de la littérature (0,37g/l) et la minimal est

de (0,06 g/l) avec un moyen de 0,15 g/l cela peut s’expliquée par un apport

alimentaire plus proche de leurs prélèvement sanguin effectué, car en effet, l’urémie

est perturbée par la proximité du repas, ou bien si les repas sont déséquilibrés, trop

peu nombreux ou mal répartis dans la journée, même si la ration est globalement

satisfaisante (WOLTER R., 1992).

.
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CONCLUSION

Le diagnostic de l’anoestrus pathologique est relativement aisé. La vache se

trouve a plus de 50 voire 60 jours de lactation n’a pas était vue en chaleurs par

l’éleveur. Il est important de signaler que le suivi de cette pathologie par le dosage

de la progestérone et par palpation transrectale est d’une importance capitale pour

répertorier les vaches non revenues en chaleur ou en chaleur silencieuse. Lors de

l’examen clinique ces dernières présentent des signes caractéristiques d’un œstrus

(utérine tonique, présence d’un follicule dominant de diamètre compris entre 15 et

20 mm)

Pour rappel le but de notre suivi est l’étude des facteurs prédisposant et

l’influence des pathologies du post-partum et aussi l’impact de certains facteurs

zootechniques (âges, races, sexe, alimentation, BCS) et pathologique (pyomêtre,

kyste ovarienne) sur l’anoestrus. Ces facteurs inhibent la manifestation des chaleurs,

et influencent les performances de la reproduction, (l’activité ovarienne, intervalle

vêlages-conception).

Au terme de notre enquête et à la lumière des principaux résultats obtenus

qui démontrent que les problèmes de pathologie du post-partum, ainsi que la mal

gestion de cette période sont à l’origine des problèmes rencontrés dans les

différents élevages.

Ceci est due aussi peut être à l’incompétence des ouvriers de la ferme qui ne

détectent pas une vache en chaleur, ou bien dû au fait que certaines vaches ne

manifestent pas ou bien n’extériorisent pas les signes de chaleurs, il s’agit de

chaleurs frustres ou chaleurs silencieuses
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Nos résultats, d’une part ont été en accord avec les auteures, d’autre part

controversés ce qui s’explique par le fait que les conditions expérimentales sont

variables d’un auteur à un autre, et le diagnostic qui évoluent constamment avec la

science, il est important de signaler que les résultats de suivant sont favorable et

dans la fourchette avec celle rapporté par les déférents auteurs.

Nous avons enregistré :

55% des vaches primipare et 45% multipare ;

62,5%ont présenté un vêlage eutocique alors que 37,5% ont eu un vêlage

dystocique ;

17,5% des vaches ont fait une rétention placentaire ;

30%de Métrites aigue, 2,5% d’endométrites clinique et 2,5% de pyomêtre;

12,5% de retard de l’involution utérine ;

2,5% de fièvre vitulaire ;

82,5% de reprise de l’activité ovarienne ;

80% de reprise de cyclicité ;

10% des vaches revenues en chaleurs avant 50j et 90% non revenues en

chaleurs;

37,5% des vaches gestantes alors que 62,5% ne le sont pas gestantes ;

35% de vaches réformées;

Taux de vaches gestantes à la 1IA est de17%, à la 2IA est de14%, à la3IA est

de 11% et le taux de vaches nécessitants plus de 3IA est de8% ;
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Taux de la gestation naturelle est de73% et induit est de27%.

La gestion de nos élevages laitiers, ne suit aucune norme connue, que ce soit

la gestion de l’alimentation, la gestion de la reproduction, la gestion sanitaire ou

autres, et les résultats de l’hygiène, du BCS et des difficultés du vêlage le montrent

bien. Le domaine de la gestion doit être révisé est investi pour pouvoir au moins

qualifier nos élevages comme étant des élevages laitiers. Ceci passe impérativement

par la caractérisation nos propres objectifs
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RECOMMANDATIONS :

La gestion de l’élevage est un élément très important, particulièrement durant la

période du postpartum. Nous devons prêter plus d’attention à certains points très

essentiels, à savoir la lutte contre les problèmes qui ont une très grande importance

sur le plan économique, Pour cela nous recommandons d’avoir toujours une vision

systémique et globale sur le troupeau puis suivi d’une vision ou encore une approche

à l’échelon individuel :

Un état des lieux doit être dégagé suivi d’un audit d’levage qui doit toucher

toutes les fonctions vitales sous forme de scoring entre autre :

le BCS.

Le scoring de remplissage du rumen

Le scoring des bouses

Le PH du rumen ainsi la quantification de la microflore

Le scoring des boiteries

Le scoring de la mamelle et des trayons

Le scoring de propreté

La rumination, la miction, le relevé

Ceci doit être accompagné dune prospection et de la visite des stocks d’aliments et

des slots, puis le calcul de la ration et surtout contrôler la BACA. Il faut signaler que la

reproduction de la vache est directement liée à l’alimentation et à la conduite

sanitaire du troupeau. Un approvisionnement de fourrages de qualité (conservation,

analyse) et en quantité suffisante, ainsi que la prévention sanitaire sont les points
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essentiels à maîtriser, pour cela une bonne hygiène alimentaire au sein de l’élevage

est de règle afin de réduire les moisissures et la contamination bactérienne à

laquelle l’animal est sujet.

Mettre en place un programme d’investigation des pathologies de reproduction,

afin de prévenir les troubles de reproduction. En fait, la prévention des

pathologies de reproduction est une tache systématique partagée par le

vétérinaire (diagnostic, désinfection), l’inséminateur et l’éleveur qui doit

acquérir le réflexe de toujours agir en tenant compte des répercussions de la

conduite d’élevage sur la santé des animaux, il consiste en des examens

systématiques et régulier de toutes les vaches d’un troupeau après le vêlage.

Il s’agit d’un programme mensuel :

J0 : Control du part et ses suites et prévention de la métrite aigu

J30 : l’objectif est mixte, c’est le contrôle d’involution utérine, le

diagnostic des endométrites clinique, ainsi le premier control

de la reprise de l’activité et de la reprise de la cyclicité

ovarienne.

J60 : deuxième control ovarien et diagnostic des anoestrus du post

partum. La vache doit être inséminée

J90 : Le diagnostic et la mise en évidence d’un pyomètre post-

inséminatoire.

J120 : Le diagnostic des repeat breeders.

J150 : Le diagnostic de gestation



RECOMMMANDATIONS

Echelon individuel :

Pour cela les vétérinaires doivent effectuer des examens suivant pour toute

vache qui a vêlé et avant la mise en reproduction:

Examen général systématique de chaque animal

L’exploration vaginale pour la détection des métrites.

L’exploration rectale : examen des ovaires

Le profil hormonal : dosage de P4

Informer et former des éleveurs sur l’importance de l’observation des retours en

chaleurs après l’insémination artificielle, d’une fréquence de trois observations par

jour et d’une durée de 20 à 30 minutes chacune ; ou par l’utilisation des moyens de

détection des chaleurs afin de réduire les écarts de performances.

On conseil l’éleveur d’utiliser des fiches de renseignements individuelle sur

lesquelles figurent les informations et les antécédents concernant chaque vache.

Elles contiennent des renseignements sur : la race, numéro d’identification

auriculaire, les dates des inséminations, les dates et âge de gestation, les dates du

tarissement et les dates prévue du prochain vêlage.

Enfin toute vache non vue en œstrus 60j après la mise bas doit faire l’objet d’un

examen approfondis afin de prévenir l’allongement des intervalles des paramètres

de reproduction prospectifs. 
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ANNNEXES :

IDENTIFIE ELVEUR D-NAISS
TAILL DE
TRP Prod moy L Inséminateur N de vêlage

vache 01
vache 02
vache 03
vache 04
vache 05
vache 06
vache 07
vache 08
vache 09
vache 10
vache 11
vache 12
vache 13
vache 14
vache 15
vache 16
vache 17
vache 18
vache 19
vache 20
vache 21
vache 22
vache 23
vache 24
vache 25
vache 26
vache 27
vache 28
vache 29
vache 30
vache 31
vache 32
vache 33
vache 34
vache 35
vache 36
vache 37
vache 38
vache 39
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