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RESUME : 

L’objectif de notre travail est l’étude de certains facteurs de risques de l’infertilité des 

vaches laitières. Il a été accompli au niveau de la région de Tizi Ouzou de la période allantdu mois 

de janvier 2020 au mois de septembre 2020. Une enquête préliminaire a constitué la première 

étape par l’analyse des bilans d’insémination artificielle. Au total, 180 vaches ont été retenues 

dans cette étude afin de quantifier les paramètres de fertilités et de fécondité. A la lumière des 

résultats obtenus nous avons constaté d’une manière générale une dégradation de la fertilité et de 

la fécondité. Le taux de réussite en première insémination a été de 40,55% et le taux de repeat 

breeders a été de 24,45%. L’IVV a été de 411,78±39,83 jours avec des valeurs moyennes 

respectives de 92,67±21,336 jours et de 34,11%±29,51 jours pour les périodes d’attente et de 

reproduction. 

La deuxième partie s’intéresse à établir le lien entre les échecs répétés de l’insémination 

artificielle et certains métabolites sanguins. Des prélèvements de sang ont été effectués peu avant 

insémination artificielles pour le dosage de la progestérone et de certains métabolites : Glucose, 

cholestérol, le beta-hydroxy-butyrate (BHB), les acides gras non estérifiés (AGNE), urée, 

albumine, cortisol, aspartate aminotransférase (AST) et la Protéine C-Réactive (CRP). L’analyse 

descriptive des données a révélé des fréquences élevées de vaches inséminées en phase lutéale 

(28,89%), en bilan énergétique négatif (17,78%) et de vaches stressées (46,67%), qui avaient des 

teneurs en cortisol élevées (22,96ng/ml). Les concentrations des métabolites chez les vaches 

gestantes étaient dans les limites des valeurs de références, par contre nous avons enregistré une 

augmentation chez les non gestantes. 

L’étude relationnelle par l’analyse en composante principale (ACP), a démontré que 

l'augmentation des concentrations de certains métabolites et la diminution de certains autres, ont 

été associés à un échec de l’insémination artificielle. Il ressort de la matrice de corrélations, des 

corrélations positives d’une part, très hautement significatives entre les BHB et les AGNE 

(r=0,70), ainsi qu’entre la glycémie et la cortisolémie (r=0,58) ; d’autre part hautement 

significatives entre BHB et AST (r=0,38). Des corrélations positives significatives ont été 

observées entre les teneurs en BHB et la cholestérolémie (r=0,30), cholestérolémie et la 

cortisolémie (r = 0,29), AST et CRP (r=0,36), AST et albuminémie (r=0,36), AST et la P4 

(r=0,36) et enfin entre la P4 et l’albuminémie (r=0,31). Par ailleurs il existe une corrélation 

négative hautement significative entre la réussite de l’insémination artificielle (gestation) et les 

teneurs en progestérone (r = - 0,33), en cortisol (r = 0,38) et en BHB (r = 0,39).  

Ces résultats confirment que l’infertilité est caractérisée par la multiplicité des facteurs en 

cause. 

Mots clés : vache, fécondité, fertilité, bilan énergétique, insémination artificielle, chaleurs. 



ABSTRACT : 

The aim of our workis the study of certain risk factors for infertility in dairy cows. It was 

carried out in the Tizi Ouzou region for the period from January 2020 to September 2020. A 

preliminary investigation was the first step by analyzing the artificial insemination reports. A total 

of 180 cows were used in this study in order to quantify the fertility and fecundity parameters. In 

the light of the results obtained, we have generally observed deterioration in fertility and 

fecundity. The success rate for the first insemination was 40.55% and the repeat breeders rate was 

24.45%. The IVV was 411.78 ± 39.83 days with mean values of 92.67 ± 21.336 days and 34.11% 

± 29.51 days for the holding and breeding periods, respectively. 

The second part looks atestablishing the link between repeated failures of artificial 

insemination and certain blood metabolites. Blood samples were taken shortly be fore artificial 

insemination for the determination of progesterone and certain metabolites: Glucose, cholesterol, 

beta-hydroxy-butyrate (BHB), non-esterified fatty acids (AGNE), urea, albumin, cortisol , 

aspartate aminotransferase (AST) and C-ReactiveProtein (CRP). The descriptive analysis of the 

data revealed high frequencies of cows inseminated in luteal phase (28.89%), in negative energy 

balance (17.78%) and of stressedcows (46.67%), whichhadlevels in elevated cortisol (22.96ng / 

ml). The metabolite concentrations in pregnant cows were within the limits of the reference 

values, on the other hand were corded an increase in the non-pregnantones. 

The relational study by principal component analysis (PCA), demonstrated that the increase 

in the concentrations of certain metabolites and the decrease in certain others, wereassociatedwith 

a failure of artificial insemination. correlations, positive correlations on the one hand, very highly 

significant between BHB and AGNE (r = 0.70), as well as betweenglycemia and cortisolemia (r = 

0.58); on the other hand highly significant between BHB and AST (r = 0.38). Significant positive 

correlations were observed between BHB contents and cholesterolemia (r = 0.30), cholesterolemia 

and cortisolemia (r = 0.29), AST and CRP (r = 0.36), AST and albuminemia ( r = 0.36), AST and 

P4 (r = 0.36) and finally between P4 and albuminemia (r = 0.31). In addition, thereis a highly 

significant negative correlation between the success of artificial insemination (gestation) and the 

levels of progesterone (r = - 0.33), cortisol (r = 0.38) and BHB (r = 0 , 39). 

These results confirm that in fertility is characterized by the multiplicity of factors involved. 

Keywords : cow,fertility, fercudity, energy balance, artificialinsemination, heat. 
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INTRODUCTION 

L’Élevage bovin laitier présente un enjeu économique majeur. En Algérie il continue à 

afficher des performances de production et de reproduction médiocre ; il demeure ainsi un 

problème d’actualité à cause des pertes économiques occasionnées. Pour pallier cette carence 

et minimiser le manque à gagner, il est temps d’éclaircir les causes aux conséquences 

multiples. En effet la production et la reproduction sont deux fonctions complémentaires 

Disenhaus et al., 2005). Notre intérêt est porté à l’infertilité dans les élevages laitiers qui ne 

cesse d’augmenter ces dernières années. On enregistre une nette détérioration des 

performances de reproduction des vaches laitières. Les paramètres de fécondité et de fertilité 

se sont progressivement éloignés des objectifs de reproduction habituellement fixés. 

Certaines études antérieures ont élucidé ces écarts de performances. L’intervalle 

séparant le vêlage et la première insémination est : de 158 jours(Zineddine et al., 2010), 106 

jours (Saidi et al., 2012) ; l’intervalle vêlage et fécondation est de 160 jours (Bouzebda et al., 

2003), 185 jours(Saidi et al., 2012) , et l’intervalles entre vêlages dépasse largement les 400 

jours (Saidi et al., 2012 ; Miroud et al., 2014). Le taux de réussite en première insémination 

(TRIA1) s’est dégradé, la fécondation, ainsi, des vaches mises à la reproduction ont nécessité 

un nombre d’inséminations croissant (Belhadia et al., 2010., Miroud et al., 2014 ; Mefti et al., 

2016). Selon GHOZLANE et al. (2003), ces résultats dérisoires sont le reflet des conditions 

de production aléatoire qui caractérisent nos systèmes d’élevages d’une part, et le manque de 

suivi aussi bien sur le plan de reproduction (absence de planning d’étable et de bilan de 

fécondité) ainsi que de production laitière (absence de control laitier). Selon Bouzebda et al. 

(2006), la mauvaise gestion de la reproduction est à l’origine des faibles performances de 

reproduction chez les vaches laitières. Elle est due à une mauvaise politique de réforme, de 

mise à la reproduction, de contrôle de gestation et de détection des chaleurs.  

L’étiologie de l’infertilité est complexe, de type multifactoriel, avec parfois une 

manifestation sub-clinique. Des facteurs de risques extrinsèques (les problèmes post-partum, 

l’alimentation, la régie de troupeau, les éléments de stress) et intrinsèques (les anomalies 

morphologiques, la génétique, les anomalies des gamètes, les désordres hormonaux, la 

fonction et l’intégrité du milieu utérin) incarnent la source du problème. La dystocie 

(Opsomer et al., 2000), la rétention placentaire (Kumari et al., 2011), les troubles de l’activité 

ovarienne (Dubuc et al., 2012), la métrite Bell et al., 2007), l’endométrite (Le blanc., 2002 ; 



REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

2 
 

Kasimanickam et al., 2004), les mortalités embryonnaire (Bamber 2009 ; Pereira et al., 2016), 

sont reconnus pour être associés à de mauvaises performances reproductrices.  

En effet l’environnement du système reproducteur est critique pour la fécondation et la 

survie de l’embryon (Leroy et al., 2008) Des modifications hormonales (Royal et al., 2000 ; 

Scheldon et al 2009) immunologiques Gilbert et al., 1993, infectieuses (Esposito et al., 2014) 

et métaboliques (Yasui et al., 2014. ; Bicalho et al., 2017), peuvent être à la source des 

changements du milieu utérin, et enfin, responsable en partie des problèmes de reproduction. 

Les troubles alimentaires surtout en période de transition (Penner et al., 2011; Drackley., et al 

2014), sont en grande partie responsable du déclin de la fertilité. L’augmentation des 

demandes de la production laitière, compliqué par l’insuffisance d’apport exogène en énergie, 

d’une part, et par la diminution des capacités d’ingestions, d’autre part, a contribué aussi à 

l’installation de l’infertilité (Roche et al., 2013). Ce différentiel amène à établir les liens, on 

sait que c’est difficile vu la multiplicité des facteurs qui y sont responsable, et qui 

interagissent entre eux. 

Notre travail s’inscrit dans cette perspective, il sera précédé d’une première partie 

bibliographique permettant de faire une synthèse sur quelques notions de fertilités et de 

fécondité ainsi que certains facteurs de risques responsables de la dégradation des 

performances de reproduction. Puis nous présenterons notre partie expérimentale précédée par 

un constat de fertilité sous forme d’une enquête préliminaire, en ayant connaissance des 

paramètres utilisés lors d’un bilan de reproduction, avec leurs seuils et leurs facteurs de 

variations. Nous étudierons par la suite les risques, métaboliques et hormonaux aux alentours 

de l’insémination artificielle. Nous établirons les liens entres les métabolites et leurs effets sur 

les chances de gestations. Nous étudierons l’intérêt prédictif de certains paramètres facilement 

mesurables par le praticien et la possibilité d’utiliser en clinique rurale surtout dans la gestion 

des troupeaux laitiers quelques investigations comme le BHB, AGNE, la P4 et pourquoi pas 

la CRP, afin de limiter l’incidence de certains facteurs de risque responsables d’infertilité 
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LES FACTEURS DE RISQUE DE L’INFERTILITE 

 

1 Notions de fertilité et de fécondité : 

En élevage laitier, les objectifs fixés pour gérer la reproduction se rapportent à deux 

notions distinctes : la fertilité et la fécondité (Seegers&Grimard, 2003)  

La fertilité qui est un paramètre physiologique qui traduit la capacité à se reproduire c’est 

à-dire l’aptitude pour une femelle à être fécondée au moment où elle est mise à la 

reproduction. D’après Hanzen et al (1994), elle est qualifiée d’infertile toute femelle 

inséminée plus de 3 fois, que les inséminations subséquentes à la deuxième aient été ou non 

suivies de gestation. Il s’agit d’une composante de la fécondité, à l’origine de l’éventuel 

temps perdu à cause des échecs de conception. 

La fécondité est quant à elle un paramètre technico-économique qui comporte une notion 

temps-dépendante : c’est l’aptitude d’une femelle à être fécondée et à mener à terme sa 

gestation pour produire un veau d 

ans un délai requis (Seegers&Grimard, 2003). 

 

Figure 01: Notions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier (Seegers et 

Gimard, 2003) 
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2 Critères de reproduction : 

2.1 Critères d’évaluation de fertilité : 

Différents paramètres sont employés pour estimer la fertilité (Seegers et Malher, 1996 ; 

Seegerset Grimard, 2003 ; Hanzen, 2005 ; Barbat et al., 2005) :  

 Le taux de gestation(TG) exprimé en pourcentage, proportion de vaches gravides 

parmi celles qui ont été mises à la reproduction.  

 Le taux de réussite à la première insémination (TRIA1), proportion de fécondation 

après une seule IA. 

 Le taux de non-retour en chaleur x jours après l’IA (TNRX), pourcentage de vaches 

n’ayant pas subi de nouvelle insémination à cette date et donc supposées gravides. 

 Le % de repeat breeding : D’une façon générale, le %3IA correspond au pourcentage 

de vaches qui nécessitent trois inséminations ou plus pour être gravides (%3IA). En 

effet, une vache est considérée comme infertile lorsqu’elle nécessite 3IA ou plus pour 

être fécondée. Le rapport du nombre total d’inséminations sur le nombre 

d’inséminations fécondantes (IA/IAF). C’est l’indice de fécondité (IF) : 

2.2 Critères d’évaluations de la fécondité : 

Les critères usuels permettant d’évaluer la fécondité (Seegers et Malher, 1996 ; 

Chevallier et al, 1996) sont : 

 L’intervalle vêlage-vêlage (IVV) exprimé en jours. Il présente le double inconvénient 

de ne pouvoir être connu que tardivement, et de ne pas prendre en compte les réformes 

consécutives à l’infertilité. 

 L’intervalle moyen vêlage - insémination fécondante (IV-IAF) exprimé en jours. Cet 

intervalle explique 90% des variations de l’IV-V. Il peut donc être considéré comme 

un bon critère d’estimation de la fécondité. 

Ces deux paramètres dépendent fortement du délai de mise à la reproduction et donc de 

l’intervalle vêlage-première insémination (IVIA1) variable selon la reprise de cyclicité, la 

détection de l’œstrus et l’insémination. Chez la génisse on calcule plutôt le NV et le NIF.  

 Le pourcentage de vaches ayant un IV-IAF supérieur à 110 jours ou 120 jours (%IV-

IAF>110 jours ou 120 jours).  
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 Intervalle moyen entre le vêlage et les premières chaleurs (IV−C1), exprimé en jours. 

D’une façon générale, c’est le paramètre le moins fiable du fait de l’absence 

d’enregistrement systématique de la part des éleveurs. 

 Le pourcentage de vaches non vues en chaleur 60 jours post-partum (%IVC1 > 60 

jours). Il dépend de IV-C1 ; il n’est donc pas fiable dans la plupart des élevages.  

 L’intervalle moyen vêlage-première insémination (IV-IA1) ou période d’attente 

exprimé en jours. Chez la génisse la période d’attente est l’intervalle NIA1 et il est 

exprimé en mois. 

 Le pourcentage de vaches ayant un IV-IA1 supérieur à 90 jours découle de ce dernier 

paramètre (%IV-IA1>90 jours). 

Tableau 01 : Objectifs de reproduction dans les troupeaux laitiers (Hanzen, 1994) 

Paramètres Définitions Objectifs 

Taux de gestation Pourcentage de vaches gravides, ayant eu au moins 

une insémination 

>90% 

TRIA1 Taux de réussite en première insémination ≥ 60% 

%3IA Vaches nécessitant 3 inséminations ou plus pour 

être gravides ou celles non gravides après deux 

inséminations 

< 15% 

IA/IAF Rapport entre le nombre total d’inséminations et le 

nombre d’inséminations fécondantes 
<1,7 

Retard moyen Retard de fécondation dû aux retours décalés < 5 jours 

IV−V Intervalle entre le vêlage (n-1) et le vêlage (n) 365 jours 

IV−C1 Intervalle entre le vêlage et les premières chaleurs =50 jours 

%IV-C1>60 Nombre de vaches dont l’intervalle V-C1 est 

supérieur à 60 jours post vêlage sur le nombre de 

vaches inséminées, 

< 15% 

IV−IA1 Intervalle entre le vêlage et l’insémination première, 

(Délai de mise à la reproduction) 

=70 jours 

%IV-IA1>90 Nombre de vaches dont l’intervalle vêlage – 

insémination première est supérieur à 90 jours sur le 

nombre de vaches inséminées au moins 1 fois, 

<15% 

IV−IAF Intervalle entre le vêlage et l’insémination 

fécondante 

=90 jours 

%IV-IAF>110 Nombre de vaches fécondées plus de 110 jours post 

vêlage sur le nombre de vaches fécondées, 

< 15% 
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3 Les facteurs de risques de l’infertilité : 

La fertilité de la vache laitière dépend de multiples facteurs : on peut souligner 

l'importance de la pathologie, de la conduite d'élevage et de la technicité de l'éleveur, de la 

qualité de l’insémination, ainsi que celle de l'environnement géographique (Hanzen, 2005 ; 

Smith, 2009).  

 Facteurs individuels : l’âge, la génétique, la production laitière, l’état corporel, le 

vêlage dystocique.  

 Facteurs liés à la conduite d’élevage : la détection des chaleurs, le moment de la 

mise à la reproduction, le moment et la technique de l’IA, l’alimentation et l’hygiène 

du troupeau. 

 Facteurs fonctionnels et sanitaire : l’anœstrus post partum, repeat breeders, les morts 

embryonnaires, les rétentions placentaire, la fièvre vitulaire, les métrites et les 

maladies métaboliques.  

Hy pothèses explicatives de l’allongement de la 

période de reproduction (PR)

Acétonémie

ME tardiveME précoceNon fécondation AvortementsInfertilité

Endométrites subcliniques

Ex actitude de la détection

Kystes

Gestion du sperme

Qualité de l’IA

Politique 1ère IA PP

Causes biologiques

Causes non biologiques

BEN

Subcliniques

Conditionnement
Conservation

Décongélation

Moment (AM/PM)
Hygiène

Site anatomique

Mammites

Qualité du recrutement folliculaire

Salpingites

Stress environnemental

Diminution de la fréquence 
de la détection des chaleurs

Anomalies chromosomiques

Production in vitro

Stress environnemental 

Facteurs alimentaires

Facteurs infectieux

Effets iâtrogènes Palpation, PGFs

Qualité 
Nature des milieux

Biosécurité

Mammites

Manque d’énergie
Ex cès N

THI

Bactéries
Virus (IBR, BVD)

Champignons
Levures
Protozoaires

Nutritionnels
Physiques

Chimiques
Génétiques
Iatrogènes

Uro/pneumovagin

BEN

THI, hiérarchie

Boiteries Acidose

Cliniques

BVD

P4 avant l’IA *

P4 après l’IA *

Figure 02 : Facteurs de risques d’infertilité (Hanzen, 1994)  
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3.1 Les facteurs individuels : 

3.1.1 Age : 

L’âge a un effet négatif sur la fertilité, et les performances de reproduction diminuent 

avec l’accroissement du rang de lactation (Hodel et al., 1995). Le taux de conception décline 

avec l’âge de plus de 65 % chez la génisse ; il diminue à 51% chez les primipares et chute à 

35-40 % chez les multipares (Butler, 2005).  

3.1.2 La génétique : 

La dégradation des performances de reproduction a en partie une origine génétique 

(Nebel, McGilliard, 1993 ; Raheja et al., 1989). La sélection intensive sur la production 

laitière est en partie à l’origine de l’augmentation importante de la productivité mais elle a 

contribué, pour 50% environ, à la dégradation de da la fertilité (Boichard et al., 1998 ; Pryce 

et al., 1998 ; Veerkamp et al., 2000; Veerkamp et al., 2001 ; Pryce et al., 2002 ; Royal et al., 

2002). La faible héritabilité de la fertilité exprimée à partir des taux de réussite après IA, fait 

supposer un déterminisme polygénique de la fertilité (Spencer et al., 2014). 

3.1.3 La production laitière : 

Les études sur la relation entre la production laitière et la fertilité ont tiré des conclusions 

qui présentent des contradictions (Wathes, 2007). Pour certains, l’augmentation du nombre de 

vaches infertiles coïncide avec l’augmentation de la production laitière (Gröhn, 2000 ; 

Grimard et Disenhaus, 2005 ; Santos, 2009). Selon Garcia-Ispierto (2007), une haute 

production laitière augmenterait seulement le risque de problèmes de fertilité si les conditions 

de régie de troupeaux sont sous optimales, la sous-alimentation en est un exemple.  

Selon Bouchard (2003), Il est généralement reconnu que lorsque la première IA est 

réalisée avant les 3 premiers mois de la lactation, les chances de conception à la première 

saillie diminue et par le fait même, le nombre total d’insémination augmente. Par ailleurs 

chaque jour supplémentaire de l’IVIA1, correspond à une augmentation de 0.7 jour de 

l’IVIAF.  

La réussite à l’IA1 est affectée par la production laitière, ainsi que la réussite à l’IA2, 

l’IVIAF est alors allongé. Cette augmentation peut être de 19 jours supplémentaires lorsqu’un 

animal a une production laitière en 305 jours supérieure à la moyenne du troupeau ; la réussite 

à l’IA1 est ainsi diminuée de 7,3% (Dhaliwal et al., 1996). Coulon et al., (1989) ont constaté 

même un IV-IAF de plus de 120 jours pour environ 80% des animaux à plus fort potentiel 

laitier. 
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3.2 Facteurs liés à la conduite d’élevage : 

3.2.1 Le type de stabulation : 

La reprise de la cyclicité ovarienne des vaches conduites en stabulation libre est souvent 

plus précoce que celles des femelles logées en stabulation entravée. (Badinand, 1981). La 

liberté de mouvement acquise par les animaux en stabulation libre est de nature à favoriser la 

manifestation de l'oestrus et sa détection (Kiddy, 1977). Le type de stabulation est de nature 

également à modifier l'incidence des pathologies au cours du post-partum (Hackett et Batra 

1985 ; Bendixen et al., 1986b). 

3.2.2 Politique d’insémination : 

Selon Hanzen, (1994), l'obtention d'une fertilité et d'une fécondité optimales dépend du 

choix et de la réalisation par l'éleveur d'une première insémination au meilleur moment du 

post-partum. En effet, plusieurs études ont constaté une augmentation progressive de la 

fertilité jusqu'au 60ème jour du post-partum, elle se maintient entre le 60ème et le 120ème 

jour puis diminue par la suite (hillers et al., 1984 ; Eldone et Olaffson, 1986) 

3.2.3 La détection des chaleurs : 

La détection des chaleurs demeure un problème majeur dans les élevages bovins 

algériens. Il faut y voir plusieurs raisons telles que le manque de formation des éleveurs à 

l’identification des signes caractéristiques de l’œstrus, leur insuffisante appropriation de cette 

importante pratique de conduite d’un cheptel reproducteur, la nature des stabulations, et le 

manque d’utilisation de moyens complémentaires de détection (Yahimi et al., 2013).  

Selon certains auteurs, une insuffisance de la fréquence de détection des chaleurs ou de 

l’interprétation de leurs signes est à l’origine du fait que 4 à 26% des animaux ne soit pas 

réellement en chaleurs lors de l’insémination (Eldon et al., 1985 ; Reimers et al., 1985 ; Eldon 

et Olafsson 1986). L’erreur de détection de l’œstrus est responsable de la réduction du taux de 

conception de l’augmentation de "repeat-breeder" et l’élévation du nombre de jours ouverts 

(Shearer, 2013). 

3.2.4 Le moment et la technique d’insémination : 

Selon Hanzen (1994), pour obtenir une fertilité optimale, Il est recommandé de 

respecter un intervalle moyen de 12 heures entre la détection des chaleurs et l'insémination. 

Cependant plusieurs études ont relativisé l'importance de cette politique (Gwasdauskas et al., 

1986 ; Rankin  et  al.,  1992) et  ont  davantage  mis  l'accent  sur  l'importance  du  moment  
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de l'insémination  par  rapport  à  l'ovulation  qui  conditionnerait  plus  le  risque  d'absence  

de fertilisation  ou  de  fertilisation  anormale  conduisant  à  une  augmentation  de  la  

mortalité embryonnaire précoce (Hunter, 1985). D'autres facteurs doivent également être pris 

en considération dans la pratique de l’insémination afin de limiter les échecs, comme la 

décongélation, le lieu de dépôt de la semence (corps de l’utérus est l’endroit préféré) et enfin 

l’état sanitaire de tractus utérin.  

La technicité de l’inséminateur participe aux écarts de fertilité observés entre troupeaux 

(Humblot, 1986 ; Hamudikuwanda et al., 1987), L’insémination à un temps inapproprié peut-

être une cause d’échec de fertilisation. Une étude évaluant les niveaux de progestérone dans le 

lait indique qu’environ 20 % des vaches sont inséminées en dehors de la période de l’œstrus 

(Claus. R, 1983). Une concentration de progestérone supra basale (> 1.13 ng/ml) lors de 

l’insémination est significativement associée à une faible probabilité de conception chez la 

vache laitière (Perez-Marin, 2007; Royal, 2008). 

3.2.5 L’alimentation : 

L'alimentation joue un rôle prépondérant dans la maîtrise de la reproduction. On 

considère que 60 % des troubles de reproduction sont liés à un problème alimentaire (Veillet, 

1995). Tout excès ou déficit en énergie, en azote, en minéraux et en oligo-éléments est 

préjudiciable aux performances de reproduction ; toute association de déséquilibres aggrave la 

dégradation de la fertilité (Paccard, 1995). On distingue les problèmes nutritionnels primaires, 

où l’apport absolu est erroné, et des problèmes secondaires, pour lesquels carences et excès 

résultent d’antagonismes entre les différents composants de la ration, de substances toxiques, 

de troubles métaboliques, du stress ou des compétitions hiérarchiques au sein du troupeau 

(Poncet, 2002). 

3.2.5.1 La balance énergétique : 

La balance énergétique est définie comme l’énergie nette consommée moins l’énergie 

requise pour l’entretien et la production. Une ingestion insuffisante d’énergie, de protéines, de 

vitamines et de micro et macro minéraux ont tous été associés avec une faible performance 

reproductive (Enjalbert, 1998). L’alimentation des vaches pendant le tarissement doit être peu 

énergétique, faiblement pourvue en calcium, riche en cellulose et composée d’aliments 

modérés et pauvres en potassium (Brisson, 2003). Une alimentation trop riche en énergie 

pendant la période de tarissement se traduit par un état d’engraissement excessif, qui peut 
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avoir des conséquences pathologiques. De même, l’excès énergétique durant cette période 

tend à diminuer l’appétit en début de lactation (Wolter, 1994).  

3.2.5.1.1 Le déficit énergétique : 

Le déficit énergétique, systématique et inévitable en début de lactation, tient 

physiologiquement à une capacité d’ingestion chez la femelle qui augmente beaucoup moins 

vite que les besoins en début de lactation. Ce déséquilibre est renforcé par l’homéorhèse, 

aptitude à donner la priorité à la production laitière par la mobilisation des réserves adipeuses 

pour l’obtention des nutriments. Ce n’est qu’après avoir satisfait à ces besoins que la 

reproduction peut redevenir fonctionnelle.  

Un bilan négatif peut être observé si l'augmentation des besoins en fin de gestation et la 

baisse du niveau d'ingestion dans les quelques jours qui précèdent le vêlage ne sont pas 

suffisamment compensées par les apports alimentaires adaptés (Chilliard et al., 1987; 

Enjalbert, 2003). 

 Déficit énergétique ante partum : 

La période sèche est une période où les animaux reconstituent habituellement leurs 

réserves pour la lactation suivante et il est rare d'observer un bilan énergétique négatif et un 

amaigrissement des animaux entre le tarissement et le vêlage (Thillard, 2007). Dans une 

enquête menée en Bretagne, Disenhaus et al., (2004) avaient néanmoins observé une perte 

d'état corporel durant la période de tarissement chez 7% des animaux. La phase de tarissement 

influence les performances de reproduction soit directement en perturbant les processus 

hormonaux qui interviennent dans la reprise postpartum de la cyclicité soit indirectement en 

agissant sur les défenses immunitaires et en favorisant l'extériorisation des maladies de la 

reproduction. Les déséquilibres nutritionnels peuvent avoir une répercussion immédiate, sur la 

fin de gestation, le vêlage ou le tout début de lactation, ou plus différée sur la période de mise 

à la reproduction (Thillard, 2007).  

 Déficit énergétique poste partum : 

Après le vêlage, la capacité d'ingestion des animaux est réduite et n'augmente que 

progressivement. Les apports alimentaires ne permettent pas de couvrir les besoins importants 

liés à la sécrétion lactée et la vache mobilise ses réserves corporelles, essentiellement 

adipeuses. La vache en lactation se retrouve ainsi dans un état de déficit énergétique dont la 

durée varie généralement entre 5 et 10 semaines. L'amplitude et la durée de ce déficit 
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énergétique varient d'une vache à l'autre en fonction de la qualité (encombrement, 

digestibilité) et du volume de la ration, du niveau de la production laitière et de l'état des 

réserves corporelles au vêlage (Chilliard et al., 1987 ; Villa-Godoy et al., 1988 ; Grimard et 

al., 2002). 

Le déficit énergétique peut se traduire par un taux de réussite en 1ère IA beaucoup plus 

faible ; la diminution peut atteindre 60 points de pourcentage de réussite. Cela résulte du fait 

que ce déficit engendre l’inactivité ovarienne post partum, ainsi que l’apparition de kystes 

ovariens, ou encore de corps jaunes non fonctionnels (Chagas, et al, 2007). Une moindre 

sécrétion de progestérone par le corps jaune après les premières ovulations, liée à la baisse de 

sensibilité du corps jaune à la LH voir à une lutéolyse précoce, pourrait entraîner des risques 

de mortalité embryonnaire. Un bilan énergétique négatif affecte le nombre et la taille des 

follicules ovariens, retarde la reprise de la cyclicité ovarienne, abaisse les concentrations 

circulantes de progestérone, d’œstradiol et de LH (Monniaux et al, 2009).  

3.2.5.1.2 Les excès énergétiques : 

 Excès énergétique ante partum (Stéatose hépatique) : 

Une alimentation trop riche en énergie pendant la période de tarissement se traduit par 

un état d’engraissement excessif, qui peut avoir des conséquences pathologiques (wolter, 

1994). Lors de balance énergétique positive l’estérification des AG qui est fréquemment 

observée, consiste à produire des TG à partir des AGNE et du glycérol.  Le foie du ruminant 

synthétise peu de VLDL. Cette capacité limitée du foie à exporter les TG sous forme de 

VLDL chez des vaches laitières haute productrice (VLHP), en début de lactation est 

responsable de stéatose hépatique. Cet état est associé à un cortège d'effets en cascade qui ne 

se manifeste qu'à partir du vêlage et qui est surtout la conséquence d'une réduction des 

capacités d'ingestion postpartum et d'une mobilisation excessive des réserves corporelles de 

l'animal en début de lactation (Brugère-Picoux et al., 1995 ; Van den Top et al., 1995). Les 

excès énergétiques entrainent des dystocies et indirectement des paraplégies, des rétentions 

placentaires et des métrites (Ferguson, 1991), une réduction des défenses immunitaires et 

l'apparition de pathologies infectieuses (retard d'involution utérine, métrite, boiterie, 

mammites) (Kaneene et al., 1997 ; Heuer et al., 1999 ; Gillund et al., 2001).  

 Excès énergétique poste partum : 

Les excès énergétiques postpartum sont rarement décrits chez la vache laitière dans les 

conditions d’élevage intensif. On peut signaler cependant quelques travaux qui associent un 
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apport libéral en aliments ou un excès de concentrés énergétiques dans la ration après vêlage à 

une augmentation de la fréquence des kystes ovariens (Stevenson et Call, 1988 ; Paragon, 

1991;). Des travaux menés chez les génisses (Dunne et al., 1997 ; Nolan et al., 1998 ; Dunne 

et al., 1999) ont montré l'impact négatif d'un excès énergétique autour de l'ovulation sur la 

sécrétion de progestérone et la viabilité de l'embryon. 

3.2.5.1.3 La balance énergétique et inflammations : 

De nombreuses études suggèrent que certains aspects du métabolisme énergétique, 

notamment la lipomobilisation, peuvent avoir un impact négatif sur la réponse inflammatoire 

peripartum. Un dysfonctionnement ou un dérèglement de la réponse inflammatoire pourrait 

être le lien commun entre l’augmentation de la fréquence des maladies métaboliques et de 

celle des maladies infectieuses au cours de cette période. Le développement de maladies 

métaboliques et infectieuses pendant le péripartum est symptomatique d’un 

dysfonctionnement du système immunitaire (Sordillo et Raphael 2013). En fait, la balance 

énergétique négative et le taux plasmatique élevé en AGNE participe au développement du 

syndrome de stéatose hépatique et contribuent ainsi au phénomène d’immunosuppression 

observé (Esposito et al., 2014). Ainsi, il a été montré que chez les vaches en déficit 

énergétique, les gènes impliqués dans la réponse inflammatoire sont activés alors que les 

gènes impliqués dans la réponse immunitaire acquise sont inhibés. Ajoutons que ce déficit 

énergétique favorisant la production de corps cétoniques, leur accumulation dans le sang est 

fréquemment observée chez les bovins durant cette période. Or, il a été mis en évidence qu’il 

existait une immunodépression chez les vaches en cétose. Il a notamment été constaté que la 

fonction chimiotactique des neutrophiles est diminuée chez les animaux souffrant de cétose 

(Esposito et al., 2014). 

3.2.5.1.4 La balance énergétique et le stress oxydatif : 

En conditions physiologiques, un équilibre entre entités oxydantes et antioxydants est 

maintenu. Lorsqu’un déséquilibre apparaît en faveur des entités oxydantes, on parle de stress 

oxydatif (Auberval, 2010). La production massive de radicaux libres peut être la conséquence 

d’un métabolisme intense (production laitière importante), de situations de stress (transitions, 

changement de lot) ou d’inflammations (Lamer 2014). Ces trois situations se rencontrant lors 

du peripartum, la quantité d’entités oxydantes augmente donc fortement à cette période. Le 

sélénium et la vitamine E sont des antioxydants alimentaires, et si leurs niveaux sont faibles 
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dans la ration, le risque de mammite et de rétention placentaire est augmenté (Harrison et al., 

1984).  

Le péripartum est une période favorable au stress oxydatif chez la vache laitière, l'animal 

se trouve dans un état de déficit énergétique, les apports ne pouvant compenser les besoins 

requis par la production laitière, la quantité d’oxydants augmente fortement à cette période et 

celle d’antioxydants diminue. A titre d’exemple, la concentration en vitamine E diminue de 

47% quelques jours avant le vêlage (Goff et Horst, 1997). En effet l’état de stress oxydatif 

chez les vaches en péripartum est lié aux taux élevés des AGNE et BHB (Pedernera, 2010).  

Le stress oxydatif à long terme peut provoquer des modifications de la structure des 

molécules biologiquement actives dans les cellules (ADN, protéines, sucres, etc.). Des 

anomalies du métabolisme induisent alors un dysfonctionnement des cellules et l’apparition 

des maladies, par exemple un anœstrus post partum, un œdème de la mamelle, une mammite, 

une rétention placentaire et une mortalité embryonnaire (Grimard et Ponter, 2014). 

3.2.5.2 Le bilan azoté : 

Le taux d’urée dans le sang ou dans le lait est un indicateur de l’efficacité d’utilisation de 

l’azote des aliments. Le taux d’urée peut servir d’outil nutritionnel. Le moment du 

prélèvement par rapport aux repas est important. En pratique, le dosage se fait à partir du lait 

prélevé à l’heure de la traite. Un taux optimal est de 10 à 16 mg/dl.  L'effet de la protéine dans 

la ration sur la fertilité de la vache est complexe (Wathiaux, 1994). En effet le déficit et 

l’excès sont tous deux pénalisants pour la reproduction.  

3.2.5.2.1 Le déficit azoté : 

Un déficit azoté (c’est à dire un apport inférieur à 13% de la MAT) entraîne une baisse de 

la digestibilité des fourrages, et donc une baisse de l’apport énergétique disponible. Il induit 

des troubles de fertilité et favorise les mortalités embryonnaires e début de gestation (Curtis et 

al, 1985 ; Abdelilah, 2006). Une diminution des quantités de protéines dans la ration pendant 

la période de tarissement est associée à une fréquence accrue des vêlages difficiles (Park et 

al., 2002)ou des rétentions placentaires (Curtis et al., 1985; Disenhaus et al., 1985). Une 

réduction des masses protéiques corporelles prepartum pourrait affecter les performances de 

reproduction soit directement, soit indirectement via une fréquence accrue des troubles 

métaboliques postpartum (Van Saun et Sniffen, 1996).  
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3.2.5.2.2 Les excès azoté : 

Selon Abdelilah (2006), parfois les hauts niveaux de protéines ont été associés avec une 

amélioration de la fertilité. Lorsque le taux d’urée est élevé, beaucoup d’études ont relevé une 

baisse des performances de reproduction. D’après Staples et Thatcher (2001), sur 10 études 

portant en tout sur 952 vaches laitières, le taux de conception a été en moyenne de 65 % (41 à 

82 %) avec un taux d’urée de 14 mg/dl (de 9 à2 5) et il a été en moyenne de 53 % (30 à 61 %) 

avec un taux d’urée de 22 mg/dl (de 15 à 32). Dans une autre étude qui a intéressé 315 vaches 

laitières, le taux de conception a été de 68,2 % lorsque le taux d’urée du lait était inférieur ou 

égal à 19 mg/dl et de 46,8 % lorsque le taux d’urée du lait était supérieur à 19 mg/dl. (Buttler 

et al., 1996).  

L'excès de protéines dans la ration peut exacerber le bilan énergétique négatif en début de 

lactation et ainsi retarder le retour normal de la fécondité (première ovulation après le vêlage). 

Un excès azoté peut conduire à des troubles générateurs d’infertilité : avortement pendant le 

tarissement, syndrome de la vache couchée, non délivrance (Tillard et al, 2007). 

3.2.5.3 Les minéraux et vitamines : 

Les minéraux et vitamines jouent un rôle important dans la reproduction.. Tous les 

minéraux et toutes les vitamines ont un effet direct ou indirect sur la reproduction et 

influencent la capacité de la vache à donner naissance à un veau en bonne santé (Wathiaux, 

1994).  

Une carence ou un excès de calcium dans la ration augmente le risque de fièvre de lait au 

vêlage. Le phosphore est impliqué dans la plupart des voies métaboliques majeures 

(production de l'énergie cellulaire, absorption et transport des lipides, régulation de la flore 

ruminale). Une diminution des apports en phosphore généralement peut retarder la maturation 

sexuelle des génisses et diminuer la fertilité des vaches et allonger la période d’anœstrus 

(Paragon, 1991). Un rapport calcium/phosphore de 1,5/1 à 2,5/1 est désirable. En fait, ces 

rapports sont maintenus si la quantité requise de calcium et de phosphore dans la ration est 

ajustée aux besoins de l'animal. Un déficit des apports du magnésium se traduit par une baisse 

du taux de réussite de l'IA (Buttler et al., 1996), un allongement de l'intervalle vêlage-

insémination artificielle fécondante (V-IAF) (Kappel et al., 1984), ou une fréquence plus 

élevée des retards d'involution utérine ou des rétentions placentaires (Serieys, 1997). La 

diminution de la concentration en sodium ou en potassium augmente la fréquence des 

chaleurs discrètes, des cycles irréguliers et des kystes ovariens (Meschy, 1994). 



REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

15 
 

3.2.5.4 Appréciation d’un déséquilibre alimentaire : 

Le contrôle des rations ne suffit pas pour évaluer les déficits énergétiques post-partum. 

Plusieurs indicateurs peuvent être utilisés : 

3.2.5.4.1 Indicateurs clinique : 

 La note d’état corporelle : 

Le niveau énergétique, qu’il soit positif ou négatif, se traduit par un changement des 

réserves de graisses. La notation de l'état corporel des bovins permet de déterminer 

approximativement les réserves corporelles mobilisables dont ils disposent. L’échelle de note 

la plus utilisée va de 1 (animaux extrêmement maigres) à 5 (animaux extrêmement gras) et les 

subdivisions peuvent aller de 0,25 à 0,5 points (Edmonson et al., 1989 ; Ferguson et al., 

1994). La note d’état corporel (NEC) est évaluée selon l’apparence des tissus graisseux 

recouvrant les éminences osseuses de la région pelvienne.  

La couverture graisseuse peut être évaluée par palpation et/ou inspection visuelle 

(Ferguson et al., 1994). Les recommandations pour la note d'état corporel au vêlage sont 

généralement comprises entre 3 et 3,5 sur une échelle allant de 0 à 5 (Enjalbert 2003 ; Roche 

et al., 2009) et elle doit baisser de moins de un point en début de lactation (Enjalbert 2003 ; 

López-Gatius et al., 2003). L'état corporel a été très largement utilisé pour appréhender les 

bilans énergétiques chez la vache laitière et beaucoup d'études ont cherché à établir une 

relation entre l'état corporel au vêlage, l'état corporel à l'insémination, ainsi la variation 

postpartum d'état corporel et les performances de reproduction. L’utilisation des profils doit 

être un outil dans la gestion de la conduite d’élevage, permettant d’identifier l’impact relatif 

de l’alimentation du troupeau comme facteur de risque de l’infertilité.  

3.2.5.4.2 Les indicateurs biochimiques : 

 Les indicateurs du statut énergétiques : 

Plusieurs paramètres biochimiques plasmatiques ont été proposés en complément des 

bilans énergétiques ou de l'état corporel pour caractériser le statut énergétique, comme le 

glucose, l’insuline, le cholestérol, les acides gras non estérifiés (AGNE) et les corps 

cétoniques (Roche et Diskin, 2000 ; Reksen et al., 2002). Nous détaillerons ici seulement les 

paramètres facilement mesurables par le vétérinaire qui sont le plus révélateurs d’un déficit 

énergétique et qui fournissent une réponse rapide. Nous verrons également à quel moment 

autour du peripartum il est le plus judicieux de les mesurer. 
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 Les AGNE : 

Les AGNE proviennent de la lipomobilisation. Ils permettent de mettre en évidence un 

bilan énergétique négatif (Adewuyi et al., 2005) : en effet, ils sont fortement corrélés au bilan 

énergétique (Raboisson et Schelcher 2009). La valeur seuil utilisée pour évaluer un déficit 

énergétique trop important 2 à 14 jours avant vêlage varie selon les auteurs de 0,3 mmol/L 

(Ospina et al., 2010 ; Chapinal et al., 2011) à 0,5 mmol/L (Leblanc et al., 2005) ; et celle 

après le vêlage est de 0,72 mmol/L (Ospina et al., 2010). Le dosage des AGNE peut se faire 

sur sérum par des laboratoires ; la méthode de référence est la chromatographie en phase 

gazeuse. Les résultats sont parfois longs à obtenir.  

 Les corps cétoniques ; 

Le BHB est un des 3 corps cétoniques fabriqués en grande quantité lors d’un déficit 

énergétique. Lorsque la quantité d’AGNE excède la capacité du foie à les oxyder 

complètement, la quantité de corps cétoniques augmente (Leblanc, 2010). Son dosage dans le 

sang constitue le Gold Standard pour diagnostiquer une cétose (clinique et subclinique), entre 

5 et 50 jours après le vêlage (Duffield et al. 2009). Les seuils varient selon les auteurs entre 

1,00 mmol/L (Ospina et al., 2010) et 1,40 mmol/L (Duffield et al., 2009). Les méthodes de 

dosage du BHB dans le sang peuvent être réalisées en laboratoire ou au chevet de l'animal via 

des lecteurs portables tel que le lecteur Optium Xceed® (ABBOTT France). Lorsque la cétose 

subclinique est définie par une concentration sanguine en BHB ≥ 1,2 mmol/L, la sensibilité et 

la spécificité de cette méthode dans le diagnostic de cétose subclinique sont respectivement de 

85% et 94% et si elle est définie par une concentration sanguine ≥ 1,4 mmol/L alors elles sont 

respectivement de 90% et 98% (Voyvoda et Erdogan 2010).  

 Le glucose : 

La glycémie est le taux de glucose circulant dans le sang. Elle est considérée 

fréquemment comme un indicateur du statut énergétique. Cependant, de fortes variations de la 

néoglucogenèse et de l’utilisation du glucose ne se traduisent pas obligatoirement par des 

variations importantes de la glycémie (Brugere-Picoux et Remy, 1995). Elle serait minimale 

dans le courant de la deuxième semaine après mise bas et remonterait en général dès la 

troisième semaine (Dale et al., 1979). 
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D’après Aubadie-Ladrix (2004), les valeurs normales de la glycémie sont de 0,4 à 0,55 

g /l, soit 2,1 à 3,1 mmol/l en début de lactation et de 0,6 à 0,75g/l soit 3,3 à 4.13 mmol/l après 

100J (> 13 semaines) de lactation. 

 Les indicateurs du statut azoté : 

 Protéines Plasmatiques :  

Les protéines plasmatiques regroupent les albumines (40-50 % des protéines 

plasmatiques), les globulines (40-50 % des protéines plasmatiques) et le fibrinogène. En 

pratique, les concentrations plasmatiques en albumine, en globulines, et en protéines totales 

sont mesurées et la concentration en fibrinogène en est déduite. Les concentrations sanguines 

usuelles sont de 23-36 g/l pour les albumines, 30-40 g/l pour les globulines, 65-75 g/l pour les 

protéines totales ; la concentration plasmatique en fibrinogène est d’environ 7 g/l. Toutes ces 

protéines, synthétisées par le foie, servent également de marqueurs hépatiques (Vagneur, 

1992).  

La concentration des protéines plasmatiques diminue physiologiquement dans le mois 

précédant le vêlage, puis augmente au cours des 3 premiers mois de lactation (Rowlands, 

1980). Les globulines varient de façon sensible avec l’apport alimentaire global mais de façon 

peu spécifique avec l’apport azoté (Kronfeld et al., 1982). Leur concentration augmente avec 

l’âge (Rowlands, 1980). La concentration en albumine traduit la différence entre les apports 

alimentaires et l’utilisation des protéines par les tissus. 

 Urée : 

L'urée est la molécule de choix pour suivre l’évolution du statut nutritionnel azoté 

(Parker et Blowey, 1976). Sa concentration dans le plasma ou le lait est considérée par 

beaucoup comme l'indicateur le plus sensible du niveau d'apport en protéines brutes ou 

dégradables de la ration et de l'équilibre azote-énergie (Fekete et al., 1996 ; Godden et al., 

2000). En pratique, lorsqu’on apporte 100 à 200 g de MAT au-delà des besoins à couvrir, 

l’urémie s’élève de 0.1 g/l (1.7 mmol/l). Les valeurs sanguines normales de l’urémie sont de 

0.2-0.3 g/l (soit 3.3-5 mmol/l). En début de lactation, les valeurs sont plus basses 

(hémodilution) : 12 à 17 mg/dl (2 à 3 mmol/l). Les problèmes apparaissent pour des valeurs 

supérieures à 0.35 g/l (6 mmol/l) ou inférieures à 0.15 g/l (2.5 mmol/l) (Butler et al., 1996). 

De nombreuses études ont établi une relation significative entre une concentration 

élevée de l’urée dans le plasma ou le lait dans les mois qui précèdent l'IA (Studer, 1998 ; 

Rajala-Schultz et al., 2001) ou au moment de l'IA (Butler et al., 1996 ; Larson et al., 1997) et 

une baisse du taux de réussite de l'IA. 
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3.2.6 La saison : 

La saison semble influencer l’anoestrus post-partum de façon plus remarquable chez la 

vache allaitante que chez la vache laitière. La saison optimale pour la mise à la reproduction 

est l’automne et le début d’hiver, et la période la plus défavorable se situe en fin d’hiver 

(Hanzen, 1994).  

Sartori et al,(2002), ont rapporté un impact néfaste de la température extérieure sur la 

fécondation (55,3 % de taux de fécondation en été, contre 87,8 % en hiver). Cependant, selon 

Darwash et al.,(1997), les vaches laitières qui vêlent au printemps mettent 1,2 fois plus de 

temps que celles qui vêlent en automne pour retrouver une cyclicité. D’après Brisson (2003), 

le stresse thermique reduit la durée et l’intensité des chaleurs, il affecte le développement des 

follicules ainsi que l’embryogenèse. Selon le même auteur, un stresse thermique subi 10 jours 

avant la saillie aurait un impact negatif sur le taux de conception. 

3.3 Facteurs fonctionnels et sanitaires : 

3.3.1 Facteurs sanitaires : 

La plupart des troubles sanitaires affectent les performances de reproduction chez la 

vache laitière (Hanzen et al., 1995 ; Fourichon et al., 2000). Dans une méta-analyse, 

Fourichon et al.,(2000) ont estimé l’impact moyen des troubles sanitaires postpartum sur les 

principaux paramètres de reproduction. Des divergences sont souvent constatées entre les 

résultats rapportés par les différentes études, à l’exception notable des métrites dont l’impact 

sur le taux de réussite de l’I1 et sur les intervalles VI1 et VIf semble être le plus marqué et le 

plus constant. 

3.3.1.1 Les dystocies : 

Les dystocies (vêlages assistés) se traduisent par un allongement des intervalles VI1 et 

VIf (Fourichon et al., 2000 ; McDougall, 2001 ; Maizon et al., 2004 ; Lopez de Maturana et 

al., 2006). 

Certaines conditions de vêlage sont associées à une augmentation du risque d’infertilité, 

et à un allongement du délai de mise à la reproduction, ou à un allongement du délai de 

fécondation. Ces conditions de vêlage s’interprètent en termes de blessures de l’appareil 

génital, de défaut d’hygiène. L’enjeu est de taille, puisque 84 % des vaches présentent au 

moins un facteur de risque d’infécondité relatif aux conditions de vêlage (Philipot et al., 

1995). 
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Une méta-analyse montre que les effets des dystocies sur le taux de conception et sur 

l’IVIAF sont très hétérogènes entre les différentes études. Les résultats semblent plus 

homogènes concernant les effets sur l’IV-IA1, l’IV-1er œstrus et le nombre d’IA nécessaires. 

En termes de valeurs chiffrées, une dystocie peut augmenter de 2 à 3 jours l’IV-IA1, avec une 

diminution de 4 à 10% du taux de réussite à l’IA1, amenant à un allongement de l’IV-IAF 

(Fourichon et al., 2000). 

3.3.1.2 La rétention placentaire : 

La rétention annexielle se définit comme la non expulsion des enveloppes fœtales dans 

les 24h suivant la mise bas. Les retentions annexielles affectent 5 à 10% des vaches après 

vêlage, et augmentent fortement le risque de métrite ou d’endométrite (LeBlanc, 2008). Elle 

entraine une diminution de la réussite de l’IA1 (Rajala-Schultz, 2000) et un allongement des 

intervalles VIA1 et VIAF (Maizon et al., 2004 ; Han Kim, 2005). Les vaches présentant une 

rétention annexielle ont 4,4 fois plus de risques de présenter des kystes ovariens, 2,5 fois plus 

de risques de faire une métrite et 1,3 fois plus de risques d’avoir des chaleurs silencieuses. 

Autant de facteurs qui affectent la fertilité des animaux, et diminuent ainsi la réussite à l’IA de 

14% (Gröhn et Rajala-Schultz,2000). 

3.3.1.3 La fièvre vitulaire : 

L’hypocalcémie ou fièvre vitulaire survient lors d’un déséquilibre de l’homéostasie 

phosphocalcique péripartum, essentiellement chez les vaches laitières hautes productrices et 

multipares. Elle affecte en moyenne entre 10 % de la population de vaches laitières. Elle est 

susceptible de pénaliser les performances de reproduction essentiellement par l’intermédiaire 

d’autres troubles sanitaires postpartum (Goff et Horst, 1997; Suriyasathaporn et al., 1998). 

La manifestation par l'animal d'une fièvre vitulaire est susceptible d'entraîner diverses 

conséquences. Elle constitue un facteur de risque d'accouchements dystociques et de 

pathologies du post-partum (Thompson et al. 1983, Grohn et al. 1990). 

3.3.1.4 Le retard d’involution utérine : 

L’involution utérine correspond au retour de l’utérus à un état pré gravidique autorisant 

l’implantation d’un nouveau conceptus (Badinand, 1981). Selon Hanzen et al.,(2013), elle 

consiste en une phase de récupération par l'utérus d'un état physiologique compatible avec une 

nouvelle gestation.  
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L’involution utérine est soumise à l'influence de divers facteurs tels le nombre de 

lactations (Fonseca et al., 1983), la saison ou la manifestation par l'animal de complications 

infectieuses ou métaboliques au cours du post-partum (Fonseca et al., 1983, Watson, 1984). 

Ses effets sur les performances de reproduction ont été peu étudiés. En l'absence de métrites, 

il ne semble pas qu'un retard d'involution réduise la fertilité ultérieure de la vache (Hanzen, 

1994). 

Une mauvaise involution utérine provoque une rétention des lochies au- delà de la 

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

engendrant presque toujours des complications génitales d’ordre infectieux. 

3.3.1.5 L’infection utérine : 

Le péripartum est la période au cours de laquelle est observée l’incidence maximale des 

maladies infectieuses chez la vache. Certaines, comme les métrites, sont directement liées au 

vêlage.Grace au consensus établi entre les auteurs, on distingue l’endométrite puerpérale (ou 

aiguë), l’endométrite clinique, le pyomètre et l’endométrite subclinique (Sheldon etal., 2006).  

Les métrites s'accompagnent d'infertilité et d'infécondité et d'une augmentation du risque 

de réforme (Vallet et al., 1987, Nakao et al., 1992). Elles sont responsables d'anoestrus 

(Grohn et al., 1990, Nakao et al., 1992), d'acétonémie, de lésions podales (Rowlands et al. 

1986) ou encore de kystes ovariens (Francos et Mayer 1988a, Grohn et al., 1990).  

Elles induisent une réduction du taux de réussite de l’IA1 (Gröhn, Rajala-Schultz, 2000 ; 

Leblanc et al., 2003 ; Gilbert et al., 2005), une reprise différée de la cyclicité ovarienne 

(Chaffaux et al., 1991 ; Nakao et al., 1992) et un allongement des intervalles VIA1 et VIAF 

(Leblanc et al., 2003; Maizon et al., 2004 ; Gilbert et al., 2005). Des valeurs extrêmes sont 

observées dans des troupeaux commerciaux, lorsque les métrites sont dépistées par un examen 

cytologique de l’endomètre : leur fréquence est alors très élevée (53%) et leur impact sur les 

intervalles VIf très marqué (+ 88 jours) (Gilbert et al., 2005).  

3.3.1.6 Les mammites : 

La mammite est une inflammation de la glande mammaire qui est principalement causée 

par une infection d’origine bactérienne (Bradley et al., 2007). D’après Etherington et al. 

(1996), un animal a 60 % de risque d’être atteint d’une mammite clinique à environ 60 jours 

de lactation, ce qui est un pourcentage particulièrement élevé, or cela correspond à la période 

de mise en reproduction de l’animal. 
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Les mammites peuvent retarder le rétablissement de la cyclicité postpartum et allonger 

l’intervalle VIA1 lorsqu’elle surviennent avant la première ovulation (Huszenicza et al., 

2005). Elles altèrent la maturation folliculaire et allongent le cycle ovarien lorsqu’elles 

surviennent au cours du cycle ovarien (Huszenicza et al., 2005). Les intervalles VIA1 ou 

VIAF sont allongés et le taux de réussite de l’IA1 diminué lorsqu’un premier cas de mammite 

survient avant l’I1 (Schrick et al., 2001 ; Santos et al., 2004). D’autres études ont également 

montré que les mammites pouvaient avoir un impact sur le taux de réussite de l’IA1 ou sur 

l’intervalle VIAf lorsqu’un premier cas survenait dans les 3 à 8 semaines suivant l’I1 (entre 

l’I1 et le diagnostic de gestation) (Barker et al., 1998 ; Loeffler et al., 1999 ; Hansen et al., 

2004 ; Santos et al., 2004). Des vaches présentant des mammites cliniques entre 60 jours PP 

et l’IA1 ou entre l’IA1 et l’IAF ont un IV-IAF augmenté respectivement à 113 et 136 jours. 

Ceci par rapport à des vaches ne présentant pas de mammite ou présentant une mammite après 

la confirmation de la gestation qui ont alors un IV-IAF de 92 jours (Barker et al., 1998). 

3.3.1.7 Les boiteries : 

Les boiteries représentent la troisième pathologie des bovins tant en fréquence que sur le 

plan économique, après les mammites et les troubles de la reproduction (Delacroix, 2000). La 

prévalence de boiterie en élevage laitier est de l’ordre de 2 à 20%. Cette pathologie apparaît le 

plus fréquemment entre 60 et 90 jours PP (Green et al., 2002). 

Dans son étude, Melendez (2003), constate que 50% des animaux non boiteux sont 

gestants à environ 150 jours PP, alors que pour les animaux boiteux à peine 30% sont gestants 

à 100 jours PP. Il faut attendre au moins 250 jours pour avoir 50% des animaux gestants lors 

de boiteries.Leurs effet varie selon le moment ou elles surviennent durant la lactation (Collick 

et al., 1989). Celles survenant tôt semblent montrer les effets les plus marqués sur l’intervalle 

VIAF (Lucey et al., 2006). Les boiteries peuvent agir sur les performances de reproduction de 

plusieurs façon, en diminuant l’intensité des signes d’agitation (chevauchement), en raison 

des appuis douloureux, en favorisant la dissémination d’agents infectieux (endotoxines), ou en 

aggravant la mobilisation des réserves corporelles et le déficit énergétique postpartum 

(Hultgren et al., 2004). 

3.3.1.8 Les maladies métaboliques : 

3.3.1.8.1 La cétose : 

La cétose ou acétonémie des vaches laitières est une maladie métabolique qui découle 

d’un dysfonctionnement du métabolisme des glucides et des lipides surtout dans les 

hépatocytes. Il s’agit d’un désordre du métabolisme énergétique d’origine multifactorielle. 



REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 

 

22 
 

En début de lactation, la vache laitière est soumise à une balance énergétique négative. 

Ce déficit énergétique est inévitable compte tenu de la coïncidence du pic de production 

laitière avec la valeur minimale de la capacité d’ingestion et l’utilisation des réserves 

corporelles notamment graisseuses est incontournable. Celle-ci peut engendrer une 

accumulation de corps cétoniques dans le sang à l’origine de la cétose suite à une dysfonction 

du système d’adaptation (Herdt, 2000). 

 

Figure 03 : Besoin et couverture énergétiques lors du péripartum (Aubadie-Ladrix, 

2011). 

Plusieurs études ont étudié les effets directs de la cétose subclinique sur les paramètres 

de reproduction tels que la reprise de la cyclicité, les intervalles entre le vêlage et la première 

insémination (IVIA 1), le vêlage et la fécondation (IVIAf) ou le pourcentage de réussite à la 

première insémination (%IA1). Les conclusions sur les liens entre cétose subclinique et 

reproduction sont difficiles à mettre en évidence du fait du faible nombre d’études 

épidémiologiques et de leur hétérogénéité (Raboisson et al., 2014 ; Abdelli et al., 2017). 

Néanmoins un allongement de l’IVIA1 de 8 à 10 jours a été rapporté et une diminution de 

20% à 35% du taux de réussite à la première insémination est observée à la suite d’une 

hypercétonémie. Cette diminution peut aller jusqu’à 50% si la vache présente des dosages 

élevés de BHB durant la première et la deuxième semaine post-partum (Walsh et al., 2007), et 

les animaux n’ayant pas subi de cétose ont 4,3 fois plus de chance de réussite selon 
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Rutherford et al., (2016). La détérioration des deux paramètres précédents (IVIA1 et % RIA1) 

s’accompagne inévitablement d’un allongement de l’IVIAf d’environ 15jours. Le nombre 

d’inséminations nécessaires augmente aussi pour les cétosiques passant de 2 à 2,8 en 

moyenne (Rutherford et al., 2016). La détection des chaleurs peut aussi être rendue plus 

difficile par la cétose subclinique qui peut diminuer l’activité mesurée avec un collier 

podomètre lors du premier œstrus (Rutherford et al., 2016).  

3.3.1.8.2 L’acidose : 

L’acidose survient lors d’indigestion consécutive à la distribution de rations hyper-

glucidiques très fermentescibles insuffisamment pourvues en fibres longues. L’acide lactique 

produit engendre une diminution du PH au-dessous de 5 (Cauty  et al., 2003). On distingue 

l’acidose aiguë et l’acidose subclinique. Cependant le signe d’alarme précoce est une 

diminution du taux butyreux du lait signant une moindre efficacité de la ration. L’appétit est 

alors diminué ou parait capricieux et d’autres signes insidieux sont souvent présents comme 

une immunosuppression, des diminutions des performances de production ou de reproduction 

(baisse de fertilité), des déplacements de caillettes et  des boiteries avec fourbure. Ces 

dernières diminuent fortement l’expression des chaleurs par l’inconfort produit (Descoteaux, 

2012) ; Debeauvais et Commun, 2011).  

Il est admis que l’acidité des liquides entourant l’embryon est létale pour celui-ci. 

L’embryon est incapable de réguler l’acidité environnante. Aussi, lors d’acidose (clinique ou 

subclinique), les désordres hémodynamiques peuvent entraîner une MEP ou une MET selon le 

stade de gestation.  

3.3.1.8.3 L’alcalose : 

C’est une maladie liée à une élévation anormale de PH du rumen, ceci est dû à une 

production excessive d’ammoniac par la flore microbienne de la panse suite à l’ingestion d’un 

excès d’azote non protéique dégradable dans la ration (urée, sels d’ammonium, acide urique) 

(Cauty  et al., 2003). Cet ammoniac est transformé en urée par le foie, processus très 

demandeur en énergie, ce qui aggrave le déficit énergétique.  

L’infécondité a été associée à des excès d’azote soluble. Par exemple, le taux de vaches 

gravides un mois après insémination était respectivement de 14 et 0 %, pour 2 lots de génisses 

ingérant des rations enrichies en urée à 1 et 2 % MS (Huber, 1981).  
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Une corrélation entre la réussite à l’insémination artificielle (IA) et l’urémie a été décrite, 

avec une baisse 0,8% du taux de réussite en IA1 (TRIA1) pour une augmentation moyenne de 

0,021 g/l d’urée sanguine (Ferguson, 1993). Lors d’excès d’azote soluble, les concentrations 

en ammoniaque sont plus élevées dans le mucus utérin par rapport au plasma sanguin 

(Hammon, 2005). La cytotoxicité de l’ammoniaque sur l’ovocyte ou l’embryon serait à 

l’origine de l’infertilité et de la mortalité embryonnaire précoce (Enjalbert, 2003). Les excès 

chroniques d’azote pourraient favoriser les métrites, l’urée étant facilement utilisable par des 

agents bactériens tels qu’Arcanobacterium pyogenes (Bourland, 1998). 

3.3.2 Les facteurs fonctionnels : 

3.3.2.1 Anomalies de la fonction ovarienne : 

3.3.2.1.1 Les anœstrus : 

L’anœstrus est l’absence de visualisation des manifestations de chaleurs par l’éleveur. Il 

peut être normal à certains stades physiologiques ou pathologiques. Selon plusieurs études, le 

pourcentage de vaches présentant des profils de reprise d’activité lutéale postpartum jugés 

normaux varie de 45 à 70 % (Lamming et darwash, 1998; Kerbrat et Disenhaus, 2000 ; Royal 

et al., 2000 ; Shrestha et al., 2004). Chez la vache laitière, les anomalies de reprise de 

cyclicité identifiées sont les reprises d’activité différée ou inactivité ovarienne prolongée, 

cessation d’activité après une première ovulation, phase lutéale prolongée ou corps jaune 

persistant et enfin la phase lutéale courte. (Grimard et Disenhaus, 2005). Les deux anomalies 

les plus fréquemment rencontrées sont les phases lutéales prolongées (12 à 35 % des vaches) 

et la reprise d’activité différée (10 à 24 %). L’interruption de cyclicité apparaît plus rare 

(jusqu’à 13 %) et la fréquence des phases lutéales courtes est faible (moins de 5 %) (Grimard 

et Disenhaus, 2005):  

 Inactivité prolongée  

L'inactivité prolongée se caractérise par un retard à la première ovulation après le vêlage. 

C'est La première ovulation intervient généralement plus tard chez les primipares que chez les 

multipares. Il semble exister une corrélation positive entre l'intervalle vêlage - première 

ovulation et le rang de vêlage. Le déficit énergétique est un facteur fréquemment cité 

d'inactivité prolongée après la mise bas.  
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Ainsi, les vaches qui avaient un mauvais état corporel au moment de la mise bas, qui ont 

perdu le plus de poids après le vêlage et qui produisent le plus de lait présentent le plus de 

risque d'avoir une inactivité prolongée. Cette dernière est associée à des faibles taux 

plasmatiques d'Insuline Growth Factor-1 (IGF 1). On mesure également, mais de manière 

moins constante, de faibles glycémies et insulinémies en début de lactation. Le retard de la 

première ovulation après le vêlage peut s'expliquer par les effets du déficit énergétique sur la 

pulsatilité de LH.  Les difficultés de vêlage et les maladies qui s'en suivent (rétention 

placentaire et métrites) dans le premier mois post-partum sont également associées à 

l'inactivité prolongée. 

 Phase lutéale prolongée  

Les phases lutéales prolongées se rencontrent chez les vaches présentant des corps jaunes 

persistants, avec une production de progestérone pendant 19 à 28 jours selon les auteurs. Il 

s'agit de l'anomalie la plus fréquemment rencontrée, de l'ordre de 12 à 35 % des anomalies de 

reprise de la cyclicité. (Grimard et al., 2005) Les corps jaunes persistants sont souvent 

rencontrés lorsque la première ovulation postpartum est intervenue précocément, ils sont, en 

outre, plus fréquents lors des tout premiers cycles post-partum. Le défaut de synthèse de 

prostaglandines semble être un facteur causal majeur de phase lutéale prolongée.  

 Interruption de cyclicité  

Cette anomalie est rarement rencontrée, elle représente 1 à 13 % des anomalies de reprise 

de la cyclicité et se caractérise par un arrêt de l'activité ovarienne après une première 

ovulation. (Grimard et al., 2005) Ce trouble semble être étroitement lié à l'alimentation et au 

déficit énergétique.  

 Phase lutéale courte 

 La phase lutéale courte se caractérise par une sécrétion de progestérone pendant moins 

de dix jours (Grimard et al., 2005). Ces phases courtes sont jugées comme normales 

lorsqu’elles interviennent après la première ovulation. Elles sont plus fréquentes lors des 

premiers cycles post-partum.  

3.3.2.1.2 Les kystes ovariens : 

La définition des kystes ovariens n’a pas fait l’objet d’un consensus. Il se définit le plus 

souvent comme une structure folliculaire anovulatoire, anéchogène cavitaire remplie de 

liquide (Cook et al., 1991 ; Khan et al., 2011) d’un diamètre égal ou supérieur à 20 mm 

(Silviaet al., 2002), voire 25 mm, et persistant pendant au moins 10 jours sur l’ovaire en 

l’absence d’un corps jaune fonctionnel (Vanholder et  al., 2006 ; Polat et al., 2015).  
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Un follicule kystique se développe quand un follicule dominant qui s’est développé tôt 

après vêlage continue de croître au-delà d’un diamètre de 25 mm sur une période de 10 à 40 

jours en l’absence d’ovulation et de formation de corps jaune. La poursuite de la croissance 

du follicule semble être due à une absence de feed-back positif de l’œstradiol au niveau 

hypothalamo-hypophysaire, donc une absence de pic de LH. Les facteurs de risque invoqués 

dans l’étiologie de ces kystes sont une note d’état corporel trop élevée au vêlage et un déficit 

énergétique prolongé après vêlage, accompagné de taux d’AGNE élevés, et de taux d’IGF1 et 

d’insuline faibles. La présence de structures kystiques sur l’ovaire est associée à 

l’augmentation de l’intervalle vêlage-vêlage de 22 à 64j (Silviaet al., 2002), à un allongement 

des intervalles VIA1 et VIAF (Steffan, 1987 ; Borsberry et Dobson, 1989). Elle est parfois 

associée à un raccourcissement des intervalles VIA1 et VIAF, qui pourrait être expliqué par la 

rapidité dans la mise en œuvre du traitement (Suriyasathaporn et al., 1998). 

3.3.2.2 Les morts embryonnaires : 

Les situations qui compromettent le synchronisme observé entre d’une part le gamète 

mâle et le gamète femelle ou d’autre part entre la vésicule embryonnaire et l’ensemble utéro-

ovarien de la mère sont susceptibles d’entraîner l’absence de fécondation ou l’arrêt de la 

gestation.  

La prédisposition à la mortalité embryonnaire est multifactorielle. Dans la plupart des 

études, l’alimentation, la production laitière, l’état corporel des animaux, l’âge, le potentiel 

génétique, l’état sanitaire et la saison de reproduction ont influencé la mortalité embryonnaire. 

Certaines études, combinant enregistrement des données de non-retour et dosages hormonaux, 

montrent que les facteurs influençant les NF-MEP et MET sont différents (Humblot et al., 

2001 ; Michel et al., 2003). Toutefois, il n’est pas possible à partir de telles études 

épidémiologiques et des données collectées en ferme de distinguer les rôles respectifs des 

facteurs sur l’absence de fécondation ou la MEP puisqu’aucun test biologique ne permet de 

les distinguer.  

L’état corporel des animaux est aussi un facteur souvent étudié. Plusieurs études ont 

montré que l’amaigrissement entre le vêlage et les premiers mois avant la mise à la 

reproduction a des effets détériorateurs sur la fertilité (Lopez-Gatius et al., 2002 ; Fréret et al., 

2005). Plus précisément, Lopez-Gatius et al. (2002) indiquent que la chute d’un point de la 

note d’état pendant le premier mois de lactation multiplie par 2,4 le risque de mortalité 

embryonnaire tardive.  
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Un bilan énergétique négatif révélé par les variations d’état corporel affecte donc la 

survie embryonnaire, mais une note d’état corporel trop élevée au vêlage et à l’insémination 

suivante serait aussi favorable à la survenue d’une MET (Fournier et Humblot, 1989 ; 

Grimard et al., 2006). 

Le stress thermique est aussi connu comme une cause d’altération de la qualité des 

ovocytes (Sartori et al., 2002). L’augmentation de la température favoriserait l’absence de 

fécondation et/ou la mortalité embryonnaire précoce par défaut de développement 

embryonnaire (Wolfenson et al., 2000). Du fait de l’hyperthermie associée, un processus 

infectieux (Maillard et Chastant-Maillard, 2002) et/ou inflammatoire (Fournier et Humblot, 

1989) favorise aussi l’arrêt de la gestation à tous les stades (indépendamment de 

l’embryotoxicité propre de l’agent pathogène).  
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MATERIELS ET METHODES  

Ce chapitre est scindé en deux parties. La première s’agit d’une enquête préliminaire sur 

la situation de la fertilité de nos élevages au sein de la région d’étude. La deuxième partie a 

été consacrée à l’exploration de certains facteurs de risques de l’infertilité. 

 

1. LA PREMIERE PARTIE  

L’objectif de cette étude est de mettre en exergue l’intérêt d’un bilan de reproduction 

dans l’évaluation de la fécondité et de la fertilité, par la quantification des paramètres de 

reproduction, leurs analyse, l’interprétation des performances et voir ce qu’elles nous 

suggèrent comme conclusion en les comparant aux normes standards. 

L’objectif prioritaire d’une évaluation et d’une interprétation des performances de 

reproduction est de pouvoir répondre et interpréter le cas échéant une question fondamentale à 

savoir le troupeau est-il atteint ou non d’infécondité. La réponse à cette question suppose le 

respect de certains prés requis méthodologiques. Le premier est le choix d’une période 

d’évaluation. Elle sera habituellement de 12 mois. Le deuxième est le choix d’un paramètre 

approprié et aussi actuel que possible eu égard à la situation rencontrée.  

 

1.1 Lieu et période d’étude : 

La présente étude s’est déroulée au niveau de la clinique vétérinaire KALEM sis dans la 

Daïra de Tizi-Rached, wilaya de Tizi-Ouzou, de la période allant du mois de janvier 2020 au 

mois de septembre 2020. 

 

1.2 Echantillonnage et le choix de la période d’évaluation :  

Il s’agit donc d’une étude rétrospective menée sous forme d’enquête sur les 

performances de reproduction, par la quantification des paramètres de fertilité et de fécondité. 

Pour ce faire, nous avons utilisé les fiches d’insémination artificielle. L’évaluation a été 

faite pour la compagne 2019/2020. Le choix des données a été fait d’une manière aléatoire 

Nous avons retenu 180 IVV ; soit 180 vaches ayant des renseignements sur la date du dernier 

vêlage et celle du vêlage précédent. 

 



METERIEL ET METHODE 

 

29 
 

1.3 Le choix des paramètres de reproduction : 

1.3.1 Les paramètres de fertilité : 

 Le TRA1 : le taux de réussite en première insémination artificielle. 

 Le % de vaches nécessitant plus de trois inséminations artificielles. 

 L’IF ou l’indice de fécondité. 

1.3.2 Les paramètres de fécondité : 

 L’IVV ou l’intervalle entre deux vêlages successifs. 

 La PA ou la période d’attente qui est l’intervalle entre le vêlage précèdent et la 

première insémination artificielle. 

 La PR ou période de reproduction qui est l’intervalle entre la première insémination et 

la dernière insémination artificielle qui est fécondante (à la base d’un diagnostic de 

gestation). 

 VIF ou l’intervalle entre le vêlage précèdent et l’insémination fécondante. 

1.4 Etude statistique et le traitement des informations : 

Les données recueillies ont été saisies et répertoriées sur un fichier Excel et ont servie 

pour une étude descriptive par le calcul de la moyenne, l’écart type ainsi que les valeurs 

minimales et maximales des paramètres de fertilité et de fécondité.  

2. LA DEUXIEME PARTIE  

L’étiologie de l’infertilité est multifactorielle. Il est cependant impossible de cerner tous 

les facteurs responsables.  

Notre étude s’intéresse à établir le lien entre les échecs répétés de l’insémination 

artificielle et certains métabolites sanguins. Nous voulons étudier le risque hormonal, 

métabolique et enzymatique et leurs impacts sur les résultats d’insémination artificielle. 

D’une manière plus spécifique, cibler et explorer quelques facteurs responsables d’infertilité.  

Les hypothèses retenues : 

 Troubles alimentaires (bilan énergétique négatif et problèmes de cétoses, déficit 

azoté). 

 Le stress et le syndrome général d’adaptation (SGA). 

 Défaut de diagnose des chaleurs. 

 Syndromes inflammatoires subclinique.   
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2.1 Animaux : 

Cette étude a été menée au niveau de la willaya de Tizi-Ouzou de la période allant du 

mois de janvier jusqu’à la fin du mois de juillet. Le climat de la région est de type 

méditerranéen dominé par deux saisons bien contrastées ; un hiver humide et froid et un été 

sec et chaud. Du point de vue thermique, l'accentuation des contrastes est remarquée, les 

températures sont basses en hiver et élevées au cours de la période estivale. Les températures 

maximales dépassent très souvent les 35°C en été, et approchent facilement les 40°C, en 

particulier dans cette région.  

Quarante-cinq vaches laitières multipares âgées de 04 ans à 08 ans, toutes de race 

Holstein pie noire, ont fait l’objet de cette étude. Ces vaches ont été orientées vers notre 

clinique par la clientèle. Dans le cadre de cette étude l’insémination artificielle est réalisée par 

le même inséminateur en utilisant les paillettes de l’éjaculat du même taureau (même 

référence). Les vaches ont été inséminées sous chaleurs repérées par les éleveurs. 

 Critères d’inclusion : Sont retenu dans cette étude les vaches réellement infertile. 

Celles qui avaient été inséminées plus de trois fois et que l’examen clinique ne 

décelait rien d’anormal chez elles. 

 Critères d’exclusion : Ne sont pas retenu dans cette étude toutes les vaches présentant 

des secrétions purulentes dans la glaire cervicale, celles ayant une NEC inferieure 

celles âgées de plus de 10 ans. 

2.2 Examens effectués : 

 Examen clinique : 

Un examen général a été effectué sur chaque vache afin d’en retenir que celles cliniquement 

indemne de maladies. Un examen du compartiment vulvovaginal a été effectué afin de 

vérifier l’absence d’une endométrite clinique surtout de premier degrés (consistance trop 

liquide et présence de flammèche ou grumeaux de pus). Cependant aucun examen rectal n’a 

été réalisé. 

 

 Evaluation de la note d’état corporelle (NEC) : 

La NEC a été évaluée sur une échelle de scores allant de 1 à 5 (1 = cachectique ; 5 = obèse) 

avec une précision de ½ point, en utilisant la technique visuelle développée par Edmonson et 

al (1989) [175]. Toutes les vaches retenues dans cette étude avaient une NEC de 2,5. 
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2.3 Prélèvements de sang : 

Les échantillons sont prélevés peu avant insémination artificielle. Le sang a été recueilli à 

partir de la veine coccygienne dans des tubes sous vide de 10 ml, l'un contenant de l'héparine 

au lithium et l'autre sans anticoagulant et il a été refroidi immédiatement et centrifugés dans 

les deux heures suivant le prélèvement à 3000t/min pendant 10 min. Le sérum ou le plasma 

sont alors prélevés avec une micropipette 1000 μL et placés dans un micro tube de 2 ml 

(eppendorf) qui est immédiatement conservé à -20°C jusqu’au jour de l’analyse.  

 

2.4 Mesure des métabolites et de la progestérone :  

Les dosages ont été faits au niveau du laboratoire d’analyse de biologie clinique du Dr 

BOUREKH sis à TAMDA, Wilaya de TIZI-OUZOU. 

 

2.5 Mesure de la progestérone : 

La progestérone a été quantifiée par ELISA (Elecsys 2010, Roche Diagnostics GmBH, 

Mannheim, Allemagne) en utilisant un kit ECL de progestérone humaine. Ces kits humains 

peuvent être utilisés pour mesurer la P4 dans le sérum bovin (Ayad, et al., 2014). 

Le dosage est fait le jour même de l’IA pour évaluer la fréquence des vaches inséminées à un 

moment non opportun par rapport aux chaleurs. La relance ovarienne et les profils de cyclicité 

ont été définis à partir des résultats des dosages de progestérone (Humblot, et al., 1980), et 

nous avons considéré la valeur de 0.5ng/ml comme un taux basal chez la vache laitière. Les 

données ont été dichotomisées en utilisant un seuil de 1 ng / mL pour indiquer (Stevenson, et 

al., 2008). Nous avons considéré comme valeurs basses, toute progestéronémie inférieur à 1 

ng/ml, synonyme de vache en phase œstrale, et comme valeur haute (h) toutes 

progestéronémie supérieure à 1 ng/ml témoin d’une activité lutéale. 

2.6 Mesure des métabolites : 

Le plasma a été utilisé pour la détermination des concentrations des indicateurs du statut 

énergétique (AGNE, BHBA, glucose, cholestérol total), azoté (urée, l’albumine), de 

l’inflammation (protéines de phase aigüe (haptoglobine)), du stress (cortisol) et de l’aspartate 

amino-transférase (AST).  

Tous les métabolites du sang, à l'exception de la glycémie, des AGNE et BHBA, ont été 

déterminés par un procédé enzymatique sur un auto-analyseur (Cobas 6000, Roche Hitachi, 

Mannheim, Allemagne) dans un laboratoire d’analyse de biologie clinique en utilisant des kits 

commerciaux.  
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La concentration de BHBAdans le sérum a été mesurée à l'aide d'un dispositif portatif 

(PrecisionXceed®, Abbott Laboratories, Abbott Park, IL) (Iwersen, et al., 2009). La sensibilité 

et la spécificité de cet appareil chez les bovins est de 85 à 90% et de 94 à 98% respectivement 

(Voyvoda, et al.0, 2010). 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 principe 

de ce test est basé sur une réaction d’oxydoréduction : le BHB présent dans le sang réagit avec 

le Nicotinamide Adénine Di nucléotide (NAD) qui joue le rôle de coenzyme, en présence de 

la β-hydroxybutyro-déshydrogénase. Un électron est transféré depuis le NAD réduit jusqu’à 

l’électrode en présence d’un médiateur. Cet électron génère un petit courant qui est 

proportionnel à la concentration en BHB de l’échantillon (Abbott diabetes care, 2006). La 

concentration en glucose a été obtenue par le même dispositif, avec le même principe, mais 

avec des bandelettes conçues spécialement pour la glycémie des ruminants. Les valeurs 

usuelles se situent entre 0.45 et 0,75 g/l (Kaneko, 1997). 

La concentration plasmatique des AGNE a été mesurée en utilisant, également, un 

dispositif portatif (DVM-NEFA ; Veterinary Diagnostics, Newburg, Wisconsin, USA). La 

sensibilité et la spécificité du test DVM-NEFA est de 84% et 96% respectivement (Leslie, et 

al., 2003). 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 de prélèvement, 

car ceci modifie les résultats en augmentant l’absorbance du prélèvement, et les 

concentrations mesurées deviennent supérieures à la valeur réelle (Stokol, et al., 2006 ; 

Duffield, et al., 2009). L’absorbance standard est de 1,114. Les vaches ont été considérées 

comme ayant une concentration élevée en AGNE et en BHB si la concentration est ≥ 0.70 

mmol/L et ≥1.2 mmol/L selon Ribeiro et al., (2013), et Ospina et al., (2010), respectivement. 

Les valeurs usuelles des autres métabolites sont de 0,8 à 1,2 g/l pour le cholestérol total, 

de 0,2 à 0,5 g/l pour l’urée, de 30 à 36 g/l pour l’albumine (Kaneco, 1997), et de 26,3 à 78,9 

UI/l pour l’AST (Kalaitzakis et al., 2006). Les valeurs retenues pour la CRP sont de 10-30 

mg/l (Morimatsu et al., 1989, 1991 ; Lee et al., 2003) et le cortisol sont de 2,44 à 6,88 ng/ml 

(Van winden et al ., 2003 ; Pravettoni et al., 2004). 
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2.7 Diagnostic de gestations : 

Un constat de gestation a été fait pour quelques vaches 30 jours après IA par échographie 

transrectale de l'utérus et de son contenu ; il est caractérisé par la visualisation d'un embryon. 

Les vaches diagnostiquées gestantes le trentième jour post-insémination ont été réexaminées 

par palpation transrectale 35 jours plus tard. Le diagnostic échographique est réalisé à l’aide 

d’une sonde de 7,5 MHZ (iScan, Draminsky). Par ailleurs les retours en chaleurs après 20±3 

jours post IA sont synonymes de non gestations. 

2.8 Analyses statistiques : 

Une analyse descriptive des données métaboliques et hormonales a constitué la 

première approche statistique des résultats, par le calcul des fréquences et des moyenne pour 

voir ce qu’elles nous suggèrent comme remarques en tenant compte des valeurs moyennes 

standard. Le calcul a été fait par le logiciel XLSTAT 2018. 

Une analyse en composantes principales (ACP) a été réalisée avec le logiciel Stat Box 

version 6.40. Son objectif est de présenter, sous forme de graphe, le maximum d’informations 

contenues dans un tableau de données (Philippeau, 1986). Dans le présent travail, l’utilisation 

de cette méthode permet d’apprécier la relation entre les variables mesurées et de mettre en 

évidence d’une manière synthétique, les affinités et l’impact des différentes variables 

mesurées (progestérone, glucose, cholestérol, BHB, AGNE, urée, albumine, AST, PPA(CRP) 

et le cortisol) sur le résultat de l’insémination artificielle (gestante vs non gestante). 

Cependant, une matrice de corrélation est ressortie dans l’ACP. Les corrélations positives ou 

négatives entre les variables ont été analysées en employant les coefficients de corrélation de 

Pearson. Le calcul a été fait entre toutes les variables deux à deux (test bilatéral) afin de 

dégager les liaisons entre la variable expliquée et les variables explicatives. La p-value est 

comparée au seuil de signification alpha = 0,05 (p < 0,05). 
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RESULTATS ET DISCUSSION  

 

1. PREMIERE PARTIE  

1.1 Résultats : 

1.1.1 Paramètres de fertilité : 

Le tableau ci-dessous illustre les résultats des paramètres qui permettent d’apprécier la 

fertilité. Le taux de réussite à la première insémination calculé à la base d’un diagnostic de 

gestation est de 40,55% et le pourcentage de vaches nécessitant 3 IA et plus est de 24,45% 

donnant ainsi un indice de fertilité (IF) de 1,92 calculé par le rapport IA/IAF. 

Tableau 02 : Les paramètres de fertilité. 

  N = 180  

Paramètres Fréquence % Objectifs 

TRIA1 74 40,55% > 60 % 

TRIA2 62 34,45% / 

% IA ≥ 03  44 24,45 < 15 % 

IF  1,92 1,6 

 

1.1.2 Paramètres de fécondité : 

Tableau 03 : Les paramètres de fécondité. 

Paramètres PR (jours) PA (jours) VIF (jours) IVV (jours) 

Moy 34,11 92,67 126,78 411,78 

Ecartype 29,51 21,33 39,83 39,83 

Max 125 215 310 595 

Min 0 58 68 353 
 

1.2 Discussion : 

Un très grand nombre de critères est proposé pour décrire et quantifier l’efficacité de la 

reproduction à l’échelle du troupeau (Etherington, 1991). D’après Hanzen (1994), il semble 

que l’objectif prioritaire d’une évaluation et d’une interprétation des performances de 

reproduction est de pouvoir diagnostiquer et de différencier dans un premier temps, un 

problème d’infécondité d’un problème d’infertilité dans un troupeau (Y a-t-il un problème de 

reproduction ? S’agit-il d’infécondité ou d’infertilité ?). Dans un deuxième temps est de 

pouvoir cibler la catégorie d’animaux concernée ; ceci implique de quantifier et d’analyser 

séparément les bilans des génisses et des vaches et dans ce second cas celle des primipares et 

des multipares. 
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 La fertilité 

Le TRIA1 est de 40,55%. Ce résultat est éloigné de la norme (60 %) ; Il se rapproche de 

ceux de Benyoucef et al., (2009), de Saidi et al., (2012) et Bouchard et al., (2003) qui sont 

respectivement de 42,5%, 41,1% et 39% en dix ans.Ils sont par contre inferieure aux résultats 

obtenus par Ghozlane et al., (2003), Bouzida, (2008), Kaci, (2009), Ghozlane et al, (2015), 

Bouamra et al., (2016), qui sont respectivement de 53,81%, 63,21%, 48,65%, 50,4% et 67,4% 

et celle rapporté au Maroc par Haddada et al., (2005), et qui est de 53,20%. Notre résultat est 

supérieur aux résultats rapportés par plusieurs études à l’instar de Benyoucef et al., (2009), 

Bouzebda et al., (2003), Daredj et al., (2010), Bouzebda et al., (2008), Ghozlane et al., 

(2010), Miroud et al., (2014), Mefti et al., (2016) et enfin de Sraïri et al., (2001), avec des 

taux respectifs de de 33,3 %, 28,95 %, 34 %, 23,05%, 18,60%, 25%, 25,81% et de 27,7%. 

Le pourcentage de vaches nécessitant plus de trois IA de 24,45% et un indice de 

fécondité de 1,9. Ces résultats dépassent largement les normes. Ils sont inférieurs à ceux de 

SAIDI et al., (2012), Daredj et al.,(2010), qui ont rapporté un pourcentage des 

vaches nécessitants p l u s  d e  3 IA de 39,3% et 33% respectivement et des IF respectifs de 

2,47 et 2,27.Benyoucef et al., (2009), ont obtenus sur deux compagnes au sein d’une même 

ferme des pourcentages de 12,6% et 35%, alors que dans l’étude de Bouchard et al., (2003) 

les taux oscillent entre 40 et 45%. En fait l’IF obtenu dans notre enquête est meilleurs en le 

comparant à celui obtenu dans les travaux de Ghozlane et al.,(2010) en Algérie (3,12) Kiers et 

al., (2006) en France (2,1), et celui de Srairi et al., (2000) au Maroc (2,41). Bouzebda et 

al.,(2006) ont rapporté des résultats aussi médiocre mais variables au cours des 03 compagnes 

d’études avec des pourcentages respectifs de 23,68%, 42,86% et 30,77% avec des IF de 2,05, 

2,12 et 2.15 respectivement. Les mêmes auteurs en 2008, dans une étude portant sur 184 

vaches de race Holstein, sur quatre compagnes, ont rapporté des pourcentages de vaches 

nécessitant plus de 03 IA allant de 34,04% et 62,5%, soit une moyenne de 42,96 avec un IF 

moyen de 2,64. 

L’évaluation des différents paramètres de reproduction a démontré que les résultats sont 

éloignés des normes standards, ce qui confirme la détérioration des performances, se 

traduisant par de l’infertilité. Les taux de conception à la première IA sont faibles et le 

nombre d’insémination pour avoir une gestation augmente aussi, ce qui pourrait engendrer de 

l’infécondité par allongement de l’IVV. D’après Bouchard, (2005), un troupeau avec une 

bonne fertilité peut avoir un IVV supérieur à un troupeau ayant une moins bonne fertilité.  
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La multiplicité des facteurs de risques rend leurs gestions très complexes. Elle concerne 

la pratique des chaleurs (la reconnaissance difficile des chaleurs et la qualité de détection), la 

pratique de l’insémination artificielle, l’alimentation (non adapté selon le stade physiologique, 

absence de qualité et de la quantité, les changements brusques), les examens post partum 

(surveiller la reprise de la cyclicité, le contrôle de l’involution utérine, le dépistage précoce 

des maladies), et le stress aux alentours de l’IA.  

L’un des facteurs de risque qui aurait un impact négatif sur la fertilité est la 

consanguinité. Selon Bouchard et al., (2003), elle peut jouer un rôle dans la baisse de la 

fertilité. Hermas et al., (1987) ont signalé que chaque augmentation de la consanguinité de 

1% est accompagnée d’une baisse de 3,3% du taux de conception.  

 La fécondité : 

 La période de reproduction : 

La PR est de 34,11±29,51 jours, résultat qui corrobore à celui de Bouamra et al., (2016) 

enregistré chez les primipares et qui est de 31 jours mais légèrement inférieur à celui rapporté 

par le même auteur dans la même étude chez les pluripares qui est de 46 jours. Notre résultat 

est nettement inférieur, et donc meilleur à ceux enregistrés par Bouzebda et al., (2006) 

obtenus sur 03 compagnes successives qui sont de 86, 95 et 92 jours ; il est aussi inférieur à 

ceux de Saidi et al., (2012), Miroud et al., (2014) avec des valeurs respectives de l’ordre de 

79 et 69 jours.  

Les avis entre auteurs sur l’effet de la parité et du numéro de lactation sont controversés, en 

fait Stevenson et al., (1983) et Walters et al., (2002) ont rapporté que l’intervalle IA1IAF 

augmente avec le numéro de lactation. À l’inverse Dohoo et al., (1980), ont enregistré une 

diminution entre le vêlage et l’insémination fécondante, D’autres auteurs par contre à l’instar 

de Lucy et al., (1992) et Bagnato et al., (1994) n’ont remarqué aucune influence. Bouamra et 

al., (2016) n’ont constaté aucun effet de la parité et du rang de lactation bien que l’on a 

remarqué dans leur étude une différence de 15 jours en faveur des primipares.  

L’allongement de la période de reproduction est imputable aux échecs de l’insémination 

artificielle suite à divers facteurs entres autre les infections, le bilan énergétique négatif aux 

alentours de l’IA, défaut de détection des chaleurs et l’insémination à un moment non 

opportun par rapport au début des chaleurs. Selon Hanzen, (1994) il est recommandé de 

respecter un intervalle moyen de 12 heures entre la détection des chaleurs et l’insémination. 

Dans l’enquête menée par Ghoribi et al., (2015), le timing des inséminations par rapport à la 
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manifestation des chaleurs est inadéquat, il est soit précoce (53%), soit très tardif (38%). Il est 

dans les normes recommandées (12 h) dans seulement 9% des cas ce qui expliquent d’emblée 

les résultats médiocre des performances de reproduction. Hanzen et al., (1996) ont constaté 

que 25% des vaches inséminées n’étaient pas en chaleurs. Selon Yahimi et al., (2013) la 

détection des chaleurs demeure un problème majeur dans les élevages bovins algériens dont 

l’une des raisons est le manque de formation des éleveurs à l’identification des signes 

caractéristiques de l’œstrus.  

D’après Ghozlan et al, (2003), la méconnaissance des signes réels des chaleurs et de leurs 

importances montre une irrationalité de la conduite d’élevage de nos exploitations. La 

pratique des détections des chaleurs se fait de manière accidentelle et aléatoire basées sur la 

présence de glaire et le chevauchement (Ghozlan et al, 2003 ; Yahimi et al., 2013). Les 

mauvaises performances de reproduction ont pour origine l’absence d’une gestion rigoureuse 

de la reproduction. Les problèmes d’alimentations des animaux et les difficultés dans la 

détection des chaleurs se posent avec acuité. 

 IVV : 

L’IVV moyen est de 411,78±39,83 jours avec une valeur maximale de 595 jours et 

valeur minimale de 353 jours.Il s’agit plus d’un critère économique de la reproduction. 

L’objectif, est d’avoir un veau par vache par année et une lactation de 305 jours (Vallet, et al., 

1977). Il est corrélé significativement avec l’IVIAF ; et son allongement dépend de la période 

d’attente et/ou de la période de reproduction. La PR est de 34,11±29,51 jours, la PA est de 

92,67±21,33 jours et le VIF est de 126,78±39,83 jours 

A l’instar de ces résultats, on peut dire que l’échantillon étudié est infécond puisque 

l’IVV moyen global dépasse largement les 400 jours, résultat considéré comme médiocre du 

fait qu’il est éloigné de l’objectif standard qui est de 365 jours. D’après Meissonnier, (1994), 

lorsque l’IVV est prolongé d’une semaine, la durée de la lactation se prolonge en moyenne de 

4,5 jours et celle du tarissement de 2,5 jours. 

Notre résultat est similaire à la moyenne (414 jours) rapporté par Daredj et al., (2010), 

dans une étude portant sur un effectif total moyen de 2050 vaches en Tunisie. Par contre, il est 

inférieur à celui rapporté par Miroud et al., (2014), dans une étude menée sur un ensemble de 

quarante exploitations, soit un total de 1200 vaches laitières. La moyenne enregistrée sur 10 

ans est de 430±75 jours. Ils se rapprochent des résultats des études de Ben Salem et al., 

(2007) et Ajili et al, (2007) qui sont respectivement de 422 jours et 428 jours. Il est aussi 

inférieure à la moyenne enregistrée dans l’étude de Bouzebda et al., (2006), réalisée sur un 
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effectif de 99 vaches de race Holstein, et qui est de 464 jours. Elle est inférieure aussi à celle 

rapportée dans l’étude de Madani et al.,(2008) qui est de 441 jours, et à celle de Saidi et 

al.,(2012)  qui ont observé une moyenne de 461 jours dans une étude menée sur 06 ans au 

niveau de la région centre d’Algérie, sur un nombre total de 275 vaches. Mefti et al., (2016), 

dans leur étude menée au centre d’Algérie sur 51 vaches de race Fleckvih et 51 vaches de race 

Montbéliard, ont rapporté des IVV moyens respectifs plus élevés de l’ordre de 470 jours et 

493 jours. Il est par contre beaucoup plus supérieur à celui enregistré en Angleterre par Peters 

et Ball, (1987) et à celui rapporté par Silva et al., (1992) aux USA avec des valeurs 

respectives de 395 jours et 400 jours. Ghoribi et al., (2015) ont rapporté des résultats 

spectaculaires sur des vaches ayant reçu des traitements à base des prostaglandines 48 heures 

après mise bas. Ces mêmes auteurs ont constaté un écart moyen d’environ 64 jours par 

rapport aux vaches non traitées (366 jours vs 430 jours). 

 

 Intervalle entre vêlage et première insémination (IVIA1) : 

Cet intervalle représente la période d’attente. L’IVIA1 moyen global est de La période 

d’attente est de 92,67±21,33 jours, avec une valeur maximale de 215 jours et valeur minimale 

de 58 jours. Ces chiffres sont supérieurs à l’objectif lequel d’après Hanzen, (1994, 2013) doit 

être compris entre 60 jours et 70 jours et restent éloignés de la norme recommandée par 

Etherington et al., (1991), Vallet, (1997), Cauty et al., (2003) ainsi par Hagen et Gayrard, 

(2005) et Seegers et al., (1996) qui doit être inférieure à 70 jours. 

En revanche, ils se rapprochent des résultats rapportés par Ghozlane et al., (2003), Mouffouk 

et al., (2011), Bouzebda et al., (2006), Mefti et al., (2016), avec des moyennes respectives de 

93,29 jours, 89 jours, 88 jours et 92 jours. 

Certains auteurs algériens ont rapportés des résultats inférieurs, donc meilleurs, à l’instar de 

Ghozlane et al., (2010), Miroud et al., (2014), qui sont respectivement de 68 jours et 58 jours. 

En Tunisie Rejeb et al., (2007), ont constaté dans la plupart des exploitations Tunisiennes un 

intervalle compris entre 45 et 60 jours, alors que Ben Salem et al., (2007) ainsi que Daredj et 

al., (2010), ont rapporté des moyennes respectives de l’ordre de 89 jours et 78 jours. Des 

moyennes de 78,8 jours, 81,8 jours et 87 jours ont été rapportées respectivement au Canada 

par Bouchard et al., ( 2003), au Maroc par Haddada et al., (2005) et en France par Kiers et al., 

(2006).  
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Cependant d’autres études ont rapporté des résultats supérieurs, à l’instar de celles de 

Tahri, (2007), et de Kaci, (2009), avec des moyennes respectives de 116 jours et 126,17 jours. 

YAHIMI et al., (2013) ont constaté que 32% des éleveurs inséminent leurs vaches au-

delà de 90 post-partum (VWP).  

L’un des facteurs influençant l’IVIA1 est la reprise aussi précoce d’une activité 

ovarienne post partum. D’après Hanzen, (1994), une dispersion des intervalles entre le vêlage 

et la première insémination, peut être imputée d’une part, à des causes volontaires, comme par 

exemple l'application d'une politique de vêlages saisonniers, et le cas des vaches à très forte 

production. D’autre part, involontaires comme c’est le cas des vaches cyclés mais dont les 

chaleurs ne sont pas détectées par l’éleveur (anœstrus dit de détection), ou pire encore celles 

qui présentent une période d’anœstrus prolongé avec ou sans infection utérine. D’après 

Hanzen et al., (2008), il s’agit d’anœstrus pathologique d’origine fonctionnelle kystique ou 

pyométral, qui oblige l’éleveur à différé le moment de l’insémination artificielle, le temps que 

le vétérinaire mette en œuvre soit une stratégie thérapeutique ou encore zootechnique. 

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. La détection des chaleurs est à mettre en cause, en fait la vache doit 

exprimer l'œstrus, et l'éleveur doit le détecter (Roelofs, 2010). Selon Seegers et al., (2010), la 

capacité de l’éleveur à détecter les chaleurs dépend de l’intensité et de la fréquence des signes 

comportementaux plus ou moins spécifiques manifestés par la vache.  

Selon Orihuela, (2000), l’intensité des chaleurs chez les vaches est réduite en fin 

d’automne et au début de l’hiver par rapport à la période estivale.  Selon le même auteur, ainsi 

d’après Kerbrat et al., (2004), une hygrométrie élevée contribue à diminuer l’expression des 

chaleurs. Fonesca et al., (1983), rapportent dans leur étude un effet de la saison du vêlage, de 

l'âge au vêlage, des anomalies du post partum, ainsi que de la production laitière sur l’IVIA1. 

Des facteurs d’origine nutritionnel durant la période de transition (Badinand, 1983 ; Ducker, 

1985), ainsi que le bilan énergétique négatif, surtout s’il est prolongé, ont un impact négatif 

sur les performances de reproduction.  

Selon Roche, (2006), l’anœstrus post-partum d’origine nutritionnel est caractérisé par la 

production de follicules dominants incapables de produire suffisamment d’œstradiol pour 

induire l'ovulation, en raison des faibles décharges de LH (Roche, 2006).  Dans le même 

contexte, selon Butler, (2003), le bilan énergétique négatif modifie les profils de l'hormone 

lutéinisante en même temps que le glucose, l'insuline et l'IGF-I, ce qui limite la production 

d'œstrogènes par les follicules dominants.  
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Les vaches perdant plus d’une unité au cours du post partum, d’après Shrestha et al., 

(2005), sont prédisposées à de longs intervalles vêlage premières ovulations et par conséquent 

un prolongement de la période d’attente. L'amélioration de la nutrition de la vache au cours de 

la période qui entoure le part, peut réduire la mobilisation des tissus, améliorer l’ingestion de 

matière sèche, la santé et la production de lait (Park, 2002).  

Selon Bouzebda et al., (2006), et Ben Salem et al., (2006), le déficit alimentaire, 

entraîne le plus souvent un état corporel médiocre qui se répercute sur la manifestation des 

chaleurs lesquelles, d’après Courtois, (2005), et Roche, (2006), sont responsables de plus de 

la moitié des échecs de l’insémination artificielle. En fait l’alimentation est différente d'une 

exploitation à une autre selon la nature des ressources alimentaires disponibles, la région et 

aussi selon la saison (Larem, 2008 ; Belhadia, 2010). 

Enfin selon Bouzebda et al., (2006), la mauvaise gestion de la reproduction est à 

l’origine des faibles performances de reproduction chez les vaches laitières se traduisant par 

une mauvaise politique de mise à la reproduction, de détection des chaleurs et du choix du 

moment propice de l’insémination artificielle.  

Ajouté à cela une mauvaise gestion de l’alimentation au péripartum et le control de 

l’involution utérine, des infections ainsi que de la reprise de la cyclicité post partum. Quoique 

dans l’étude de Yahimi et al., (2013), il a été souligné que les vaches n’ayant pas présenté des 

signes de chaleurs au cours des 60 premiers jours suivant le vêlage font l’objet d’un examen 

clinique par un vétérinaire dans 76% des élevages enquêtés. Le problème est de savoir si cette 

disposition est réellement appliquée sur le terrain ; il semblerait, à l’image des chiffres 

enregistrés, que cela est loin d'être vrai.  

Les programmes d’investigation des pathologies de reproduction comportant entre 

autre, des examens post-partum avant la mise à la reproduction, font défaut ; ce qui démontre 

une autre fois le peu d’intérêt accordé à la période d’attente volontaire avant de réaliser la 

première insémination. L’enquête menée par Ghoribi et al., (2015), et qui a porté sur un 

effectif global de 2231 vaches laitières dans 4 wilayas du Nord-est Algérien réparties sur 123 

troupeaux, a démontré le manque d’attention accordée par les éleveurs au post partum et 

l’absence de suivis de reproduction reflétés par des délais de mise à la reproduction non 

conformes aux normes dans 41% des cas.  



RESULTATS ET DISCUSSION 

 

41 

 

Enfin d’après Ghozlan et al., (2003), les causes de ce retard sont à rechercher dans la 

durée séparant le vêlage et la première insémination ce qui laisse supposer une reprise tardive 

de l’activité ovarienne ou un problème de détection de chaleurs. L’auteur a souligné 

l’importance d’une maitrise de la reproduction qui est un élément très important dans la 

rentabilité et la conduite des troupeaux laitiers.  

A partir de ces lectures, on peut déduire que le problème est plus profond et il n’a pas 

été pris au sérieux car il s’agit d’une problématique ancienne soulevé par des auteurs 

algériens. D’après Benyoucef et al., (2009), l’allongement de la période d’attente est la 

conséquence non seulement de l'activité ovarienne retardée, mais aussi la conséquence d'une 

mauvaise gestion de la reproduction, les contraintes en matière de détection des chaleurs et le 

manque en général d'un plan prophylactique de la santé animale, en particulier pendant la 

période péripartum.  

Quant à Ghozlane et al., (2003), ces résultats dérisoires sont le reflet des conditions de 

production aléatoire qui caractérisent nos systèmes d’élevages d’une part, et le manque de 

suivi aussi bien sur le plan de reproduction (absence de planning d’étable et de bilan de 

fécondité) que la production laitière (absence de control laitier). Selon Bouzebda et al., 

(2006), La mauvaise gestion de la reproduction est à l’origine des faibles performances de 

reproduction chez les vaches laitières. Elle est due à une mauvaise politique de réforme, de 

mise à la reproduction, de contrôle de gestation et de détection de chaleurs. 

 Intervalle entre vêlage et insémination fécondante (IVIAF) : 

D’après Hanzen, (1994), cet intervalle a une notion prospective, il peut être considéré 

comme un bon critère d’estimation de la fécondité.  

L’IVIAF moyen global est 126,78±39,83 jours, avec une valeur maximale de 310 jours et une 

valeur minimale de 68 jours. Ces valeurs sont largement éloignées de la norme qui doit être 

inférieur à 90 jours si l’on veut avoir un veau par vache par année (Vallet et al., 1997). 

D’après De Kruif, (1978), et Kirk, (1980), l’IVIAF doit être inférieur ou égal à 85 jours pour 

un IVV d’une année ; enfin pour parvenir à un intervalle entre vêlages de 12 à 13 mois, les 

vaches doivent concevoir entre 85-110 jours après le vêlage (Hwa, et al., 2006). Selon 

Seegers et al., (1996). Il est généralement admis que toutes les vaches doivent être déclarées 

gestantes entre 85-90 jours après la mise bas. Cet élément est tributaire, d’une part, de 

l’IVIA1 et de la période de reproduction. D’après Cosson, (1996), l’IVIAF représente le 

premier critère à prendre en compte pour une bonne rentabilité économique puisqu’il est 

corrélé positivement avec l’IVV. 
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Ces résultats se rapprochent des moyennes observées par Ghozlane et al., (2003) dans la 

région de Guelma et Benmessaoud et al., (2008) à Ghardaïa, avec des valeurs respectives de 

128,3 jours, 112,68 jours. Ils sont par contre inférieurs d’une part, de ceux obtenus au niveau 

national par Bouzebda et al., (2006), qui ont révélé durant 03 compagnes successives des 

valeurs moyennes très élevées de l’ordre de 174, 156 et 151 jours ; et d’autre part de ceux de 

Ghozlane et al., (2003) dans la région de Tizi-Ouzou, de Madani et al, (2008), Ghozlane et 

al., (2010), Kaci, (2009) et Miroud et al., (2014) qui sont respectivement de 159,50 jours, 153 

jours, 157,5 jours et 166,6 jours et enfin de 148 jours. Ils sont légèrement inférieurs à ceux 

rapporté par Saidi et al., (2012) qui sont de 185 jours ; Ils sont aussi inférieurs à ceux de 

Bouamra et al., (2016) et de MeftI et al., (2016) qui sont respectivement de 176 jours et 186 

jours. Mouffouk et al., (2011), ont rapporté des valeurs moyennes meilleures (86 jours). Sraïri 

et al, (2000) ont observé dans des élevages laitiers marocains des intervalles de 136,3, quant à 

Bensalem et al., (2007) ont signalé en Tunisie des valeurs qui varient entre 99 et 110 jours, et 

enfin Kiers et al., (2006) ont rapporté en France un intervalle de 109,9 jours.  

Plusieurs facteurs sont responsables de l’allongement de ce paramètre. D’après certains 

auteurs, ceci est imputable à la production laitière, à la parité, au bilan énergétique négatif et à 

l’augmentation des maladies du post partum avec l’âge. Certains ont évoqué la saison. En fait, 

Gillund et al., (2001) ont observé de bonnes performances de reproduction des vaches vêlant 

en été, avec des écarts d’intervalles moyens de 10 à 14 jours par rapport aux vêlages d’hivers. 

Silva et al., (1992) rapporte un allongement de l’intervalle vêlage-insémination fécondante de 

12 jours, et de l’intervalle entre vêlages de 13 jours pour les vêlages du climat chaud. Pryce et 

al., (2000) ont observé des intervalles longs sur des vaches mettant bas entre janvier et mai 

aux USA et en Irlande. Par contre certains auteurs à l’instar de Reksen et al., (1999) et 

Mouffouk et al., (2007) n’ont trouvé aucun effet de la saison de vêlage sur les performances 

de reproduction.  

D’après Ghozlan et al,  (2003), l’allongement de ce paramètre est dû, non seulement à 

la mise en reproduction tardive mais surtout aux échecs répétés de l’IA suite à la sous-

alimentation et à la mauvaise détection des chaleurs. 
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1.3 Conclusion de la première partie : 

L’étude des paramètres de reproduction après analyse des bilans d’insémination, révèle 

des résultats médiocre caractérisés par de l’infécondité et de l’infertilité. 

L’IV-V est un critère économique dont l’objectif est d’avoir un veau/ vache/ an dépasse 

largement les 400 jours. L’allongement de cet intervalle est en relation avec l’allongement de 

l’intervalle séparant le vêlage précédant de l’insémination fécondante, conséquence des 

échecs et répétitions des IA.  

Les fluctuations des résultats et l’éloignement des performances de reproductions des 

normes standards pourraient être attribués :  

 Non maîtrise de l’insémination artificielle 

 Non maitrise des pratiques de détections des chaleurs. 

 Non dépistage des maladies subcliniques : les endométrites subcliniques, les cétoses 

subcliniques, les mammites subcliniques. 

 Les infestations parasitaires internes comme la douve et la thrichomonose. 

 Le stress en général et le stress thermique en particulier 

 Les troubles alimentaires (insuffisance ou excès et les carence en vit A) 

 Les troubles métaboliques 

 Les maladies congénitales (free martinisme) 

 Les troubles immunitaires 

D’une manière générale ces résultats médiocres sont dues à :. 

 Une mauvaise gestion de la reproduction.  

 Mauvaise conduite alimentaire. 

 Méconnaissances des vrais signes des chaleurs. 

 Les infections. 
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2. DEUXIEME PARTIE  

 

2.1 Bilan des inséminations et des diagnostics des gestations : 

Selon de tableau1 illustré par la figure 4, sur les 45 vaches inséminées 09 étaient gestantes 

soit un taux de 20%, ce qui donne un taux global de 80% de vaches non gestantes. 

Tableau 04 : Distribution des vaches selon leurs statuts gestationnel. 

Statut des vaches Gestantes Non gestantes 

Fréquence  9 36 

Pourcentage  20% 80% 

Nombre total de vache  

 

n = 45  

 

 

Figure 04 : Distribution des vaches selon leur statut gestationnel. 

 

2.2 Statut hormonal des vaches lors de l’insémination artificielle (Progestéronémie) : 

D’après le tableau 05 illustré par la figure 5, sur le nombre total des vaches prélevées puis 

inséminées, 13 vaches soit 28,89% étaient en phase lutéale.  

 

Tableau 05 : Distribution des vaches selon la progestéronémie.  

Taux de progestérone P4˃1ng/ml (Phase lutéale) P4˂1ng/ml (Phase œstrale) 

Fréquence 13 32 

pourcentage 28,89% 71,11% 

Nombre total de vache  

 

n = 45  

 

20%

80%

Gestante Non gestante
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Il est admis que le taux basal de la P4 dans le sang est de 0,5 ng/ml, et toute élévation 

au-dessus de 1ng/ml est témoin d’une activité lutéale. Vingt-huit pourcent (28,89%) des 

vaches furent alors inséminées à un mauvais moment par rapport aux chaleurs. A partir de 

cette lecture, on peut déduire dès lors, que les échecs enregistrés au niveau de l’IA sont 

imputables en partie à la mauvaise détection des chaleurs. 

 

 

Figure 05 : Distribution des vaches selon la progestéronémie. 

 

 

2.3 Analyse descriptive des concentrations des métabolites : 

Le tableau 06 représente les résultats des analyses biochimiques des 10 métabolites dosés, les 

tableaux 07 et 08 illustrent les fréquences des vaches selon la variation des concentrations des 

différents métabolites. Pour rappel la répartition est faite par rapport aux valeurs standards. 

Globalement, nous avons enregistré des fluctuations au niveau des valeurs moyennes. Ces 

variations ont été rapportées au sein des vaches non gestantes, cependant les concentrations se 

situent dans la limites des valeurs usuelles pour les vaches gestantes. 

 

29%

71%

P4  > 1ng/ml P4  < 1ng/ml
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Tableau 06 : résultats de dosage des métabolites sanguins. 

N° vache BHB Glu AGNE Cholest Cortisol Urée ASAT  CRP ALB P4 Dic gestation 

1 0,6 0,4 0,10 1,73 9,76 0,21 94 0,01 33,67 2,28 NG 

2 0,6 0,46 0,31 1,6 7,84 0,28 72 0,02 33,76 2,02 NG 

3 0,6 0,44 0,10 1,16 2,06 0,24 85 0,02 35,36 1,27 NG 

4 0,4 0,26 0,23 1,39 9,80 0,24 86 12,1 33,6 1,44 NG 

5 0,1 0,36 0,18 1,17 9,69 0,31 56 24,1 35,5 1,15 NG 

6 1,6 0,39 0,24 1,38 3,08 0,28 130 48,2 32,47 1,01 NG 

7 0,6 0,66 0,54 0,67 12,37 1,11 76 0,01 31,93 0,79 NG 

8 1,6 0,48 1,51 1,56 3,25 0,14 75 0,01 32,64 0,48 NG 

9 0,7 1,04 0,29 1,2 22,96 0,26 51 0,02 33,8 0,95 NG 

10 0,6 0,89 0,29 1,22 22,48 0,26 52 0,01 34,32 1,04 NG 

11 0,4 0,5 0,11 0,66 4,68 0,14 56 0,02 32,56 1,58 NG 

12 0,3 0,5 0,06 0,67 5,12 0,13 59 0,01 32,97 1,80 NG 

13 0,4 0,61 0,09 0,64 4,38 0,13 55 0,01 32,05 1,33 NG 

14 0,2 0,75 0,29 1 2,06 0,12 43 12,2 33,14 0,10 G 

15 0,3 0,79 0,25 0,99 19,09 0,18 44 12,1 33,16 0,98 NG 

16 0,4 0,75 0,32 0,96 19,48 0,18 43 24,08 32,45 0,45 NG 

17 0,3 0,76 0,27 0,94 17,51 0,12 35 12 26,58 0,13 NG 

18 0,7 0,23 0,90 1,03 6,10 0,35 56 0,01 30,75 0,16 NG 

19 0,7 0,36 0,85 0,99 2,06 0,35 58 0,01 31,02 0,25 NG 

20 0,6 0,56 0,50 0,68 13,25 1,16 80 0,01 32,45 0,13 NG 

21 1,7 0,5 1,40 1,51 3,20 0,14 73 0,02 31,7 0,10 NG 

22 1,4 0,36 0,68 1,29 3,64 0,12 65 0,02 27,32 0,25 NG 

23 1,2 0,39 0,10 0,8 2,06 0,12 34 0,01 24,82 0,80 NG 

24 0,4 0,63 0,12 1,5 16,89 0,24 39 0,01 31,62 0,58 NG 

25 0,3 0,6 0,11 1,46 15,89 0,24 38 0,01 30,54 0,75 NG 

26 0,4 0,63 0,12 1,45 16,47 0,23 38 0,01 30,06 0,78 NG 
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Suite tableau 06 : résultats de dosage des métabolites sanguins 

N° vache BHB Glu AGNE Cholest Cortisol Urée ASAT  CRP ALB P4 Dic gestation 

27 0,2 0,42 0,19 0,9 5,20 0,27 60 0,01 30,3 0,38 G 

28 0,1 0,4 0,24 1 5,44 0,28 64 0,01 31,21 0,38 G 

29 0,1 0,51 0,21 0,88 5,54 0,27 59 0,01 30,23 0,35 G 

30 0,1 0,43 0,27 0,96 4,53 0,28 63 0,02 31,4 0,29 G 

31 0,1 0,43 0,24 0,98 5,00 0,28 65 0,02 31,84 0,44 G 

32 0,2 0,69 0,20 0,96 16,28 0,18 34 0,02 26,09 0,29 NG 

33 0,3 0,58 0,12 0,64 4,47 0,13 54 0,02 31,8 1,34 NG 

34 0,2 0,41 0,25 0,98 5,43 0,29 64 0,02 31,25 0,31 NG 

35 0,1 0,44 0,17 0,88 5,10 0,26 60 0,01 28,6 0,25 G 

36 0,3 0,22 0,15 0,85 18,50 0,17 36 0,01 24,82 0,13 NG 

37 0,1 0,41 0,19 0,95 5,43 0,12 59 0,01 30,58 0,29 NG 

38 0,1 0,4 0,27 0,97 5,53 0,27 63 0,01 30,65 0,26 G 

39 0,4 0,6 0,16 1,45 17,55 0,25 39 0,01 32,17 0,13 NG 

40 0,6 0,49 0,39 0,91 4,78 0,13 58 0,01 31,39 0,86 NG 

41 0,2 0,44 0,10 0,95 8,89 0,12 69 0,01 29,45 3,04 NG 

42 0,2 0,5 0,07 1 9,49 0,12 71 0,01 29,81 2,79 NG 

43 0,3 0,58 0,04 0,55 2,06 0,14 36 0,01 33,27 0,15 G 

44 0,4 0,57 0,06 1,54 17,94 0,24 41 0,01 32,54 0,73 NG 

45 0,2 0,49 0,12 1,48 17,14 0,24 39 0,01 31,26 0,32 NG 

P4 (ng/ml), BHB (mmol/l), AGNE (mmol/l), Glucose (g/l), Cholestérol (g/l), Cortisol (ng/ml), Urée (g/l), Albumine (g/l), AST (UI/l), CPK (mg/l) 
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2.3.1 Les indicateurs du bilan énergétique : 

 Le glucose :  

Au sein de la population étudiée, nous avons enregistré des vaches en hypoglycémie et 

d’autres en hyperglycémie, avec des taux respectifs de 20 % et 5 % (tableau 06). Toutes Ces 

dernières sont non gestantes, ce qui suggère l’existence probable de l’effet des variations de la 

glycémie sur les chances de conception (tableau 07). Les valeurs varient de 0,10 g/l à 1,04 g/l  

 Cholestérol : 

Nous avons enregistré 6 vaches (13,33%) en hypocholestérolémie et 14 (31,11%) en hyper 

cholestérolémie. Les valeurs sont comprises entre 0,55 g/l et 1,73 g/l, (tableaux 06, 07 et 08). 

Tableau 07: Distribution globale des vaches selon les concentrations des métabolites 

sanguins : 

Valeurs Inferieurs (hypo) Normales Supérieurs (hyper) 

Métabolites  F % F % F % 

Glucose (Glu) 8 17,78 33 73,33 4 8,89 

Cholestérol (Chol) 7 15,56 24 53,33 14 31,11 

BHB / / 37 82,22 8 17,78 

AGNE / / 41 91,11 4 8,89 

Albumine (Alb) 7 15,56 38 84,44 0 0 

Urée  19 42,22 24 53,33 2 4,44 

PPA (CRP) / / 44 97,78 1 2,22 

AST 0 0 40 88,89 5 11,11 

Cortisol 0 0 24 53,33 21 46,66 

 

Tableau 08 : Distribution des vaches selon leurs statuts gestationnel et selon les 

concentrations des métabolites sanguins. 

 Métabolites  Glu  Chol  BHB AGNE Alb Urée  CRP AST Cor 

 

 

 

G 

 

Hypo F 0 1 / / 1 1 0 0 0 

% 0 2,22 / / 2,22 2,22 0 0 0 

Normale F 9 8 9 9 8 7 9 9 9 

% 20 17,78 20 20 17,78 15,56 20 20 20 

Hyper F 0 0 0 0 0 1 0 0 0 

% 0 0 0 0 0 2,22 0 0 0 

 

 

NG 

 

Hypo F 8 6 / / 7 17 0 0 0 

% 17,78 13,33 / / 15,56 37,78 0 0 0 

Normale F 24 16 28 32 29 17 35 31 15 

% 53,33 35,56 62,22 71,11 64,44 37,78 77,78 68,89 33,33 

Hyper F 4 14 8 4 0 2 1 5 21 

% 8,89 31,11 17,78 8,89 0 4,44 2,22 11,11 46,67 

Total vaches n= 45 

G : gestante ; NG : non gestante 
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 BHB : 

Les corps cétoniques renvoient au bilan énergétique cumulé. Huit vaches sur 45 soit un taux 

de 17,78% sont en hyper acétonémie, dont 5 sur les 8 (62,5%) sont en cétose subcliniques 

avec des valeurs allant de 1,2 mmol/l à 1,7 mmol/l ; ce qui donne un taux global de 

11,11%.Trois (37,5%) sont en bilan énergétique négatif cumulé soit un taux de 6,67% calculé 

sur la totalité des vaches (tableaux 06, 07 et 09). 

 AGNE : 

Les AGNE sont le reflet du bilan énergétique instantané. Dans cette étude 4 vaches (8,89%) 

sont en bilan énergétique négatif au moment de l’IA (tableaux 06, 07 et 08). 

A partir de ces lectures, on peut suggérer, une autre fois, que le bilan énergétique négatif et les 

cétoses sub-clinique, enregistrées uniquement sur les vaches non gestante, ce sont des 

facteurs, parmi d’autres, qui auraient un impact négatif sur les résultats d’IA. 

2.3.2 Les indicateurs du bilan azoté : 

 Albumine : 

Nous remarquons à partir du tableau 15,56% de vaches en hypo-albuminémie. Ces vaches 

sont toutes non gestante. En fait l’albuminémie nous renseigne sur la protidémie, de plus elle 

considérée comme une PPA négative. 

 Urée : 

Dix-sept vaches (37,77%) sont en hypo urémie, ce qui traduit une insuffisance d’apport 

exogène de protéine, généralement dans la ration, et/ou une diminution du catabolisme 

protéique en relation direct avec le bilan énergétique. Cela est confirmé avec les valeurs 

moyennes d’albuminémie et les valeurs des indicateurs du bilan énergétique (tableaux 06, 07 

et 08). 

2.3.3 CRP : 

Les concentrations sont très faible d’une moyenne allant de 0,01mg/ml à 0,02 mg/ml, 

synonyme d’absence de phénomènes inflammatoire surtout utérin, mammaire ou 

locomoteurs. Six vaches avaient des concentrations élevées allant de 12mg/l à 24,1 mg/l, mais 

se situent dans les limites des valeurs de références. Une seule vache avait une valeur 

supérieure aux valeurs standards (48,2 mg/l), traduisant un syndrome inflammatoire 

subclinique. 
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Ces résultats confirment d’une part l’état sanitaire de notre cheptel lequel du point de vue 

clinique est indemne de maladies. D’autre part, on peut rejeter déjà l’hypothèse et la cause 

inflammatoire dans les échecs de l’IA enregistrés au sein des vaches étudiées. 

2.3.4 AST : 

D’après les tableaux 07 et 09, nous constatons Une augmentation modérée de la teneur 

en transaminases chez 11,11% des vaches, traduisant une hyper activité AST. Les valeurs 

oscillent entre 80 UI/l à 130 UI/l. L’interprétation de ce paramètre est très difficile, dans la 

plus part des cas son augmentation indique un dommage tissulaire (nécrose hépatique ou 

musculaire). Les érythrocytes contiennent également de l’AST, ainsi son activité sérique peut 

être augmentée lors d’hémolyse in vivo ou in vitro. 

2.3.5 Le cortisol : 

Le cortisol est un indicateur de stress. Les valeurs sanguines usuelles sont comprises 

entre 2,44 à 6,88 ng/ml. La cortisolémie a augmenté chez environ 21 vaches (toutes non 

gestante), ce qui représente un taux de 46,67%. Les valeurs oscillent entre 7,84 ng/ml à 22,96 

ng/ml, soit des augmentations allant jusqu’à 3 fois la valeur seuil maximale.  

A partir de ces résultats on peut attribuer aussi une partie des échecs de l’IA au stress. 

Bien que les facteurs d’infertilité interagissent. 

L’interprétation des résultats de l’ACP nous donnera plus d’information sur les causes 

probables des échecs de l’IA par la corrélation des variables mesurées et le statut gestationnel 

de chaque vache. 

2.4 Résultats de l’analyse en composantes principales : 

Le tableau 09 représente le pourcentage de l’inertie totale expliquée par les 11 axes, les 

plus fortes contributions à cette inertie sont représentées par les quatre axes 1, 2, 3 et 4 avec 

des pourcentages respectifs de 22,61%, 18,72%, 15,51% et 11,08%. 

Tableau 09 : valeurs propres des axes (pourcentages expliqués par les 11 axes) 

Les axes F1 F2 F3 F4 F5 F6 F7 F8 F9 F10 F11 

Valeur 

propre 

2,49 2,06 1,71 1,22 0,98 0,89 0,80 0,35 0,23 0,19 0,09 

% 

variance 

22,61 18,72 15,51 11,08 8,92 8,09 7,26 3,17 2,09 1,73 0,82 

% 

cumulé 

22,61 41,34 56,84 67,92 76,84 84,93 92,19 95,36 97,45 99,18 100,00 
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Un axe est pris en considération si sa valeur propre est supérieure à 1, ainsi il en sort 

dans notre étude que les axes qui intègre le plus de variables sont le 1,2, 3 et le 4. Or d’après 

le tableau suivant, l’axe 4 n’est corrélé qu’avec une seule variable qui est l’urée qui elle-

même d’après la matrice de corrélation (tableau 11) n’est corrélée avec aucune autre variable 

mesurée, ce qui justifie l’abondant de cet axe. 

Tableau 10 : Cosinus carres des variable. 

 

Les axes F1 F2 F3 F4 

RHB 0,61 0,00 0,23 0,01 

GLYCEMIE 0,13 0,41 0,03 0,09 

AGNE 0,42 0,02 0,35 0,03 

CORTISOL 0,17 0,61 0,06 0,01 

UREE 0,01 0,00 0,00 0,56 

CHOLEST 0,18 0,26 0,02 0,00 

AST 0,63 0,01 0,22 0,01 

CRP 0,13 0,05 0,04 0,00 

ALB 0,10 0,16 0,22 0,18 

P4 0,02 0,14 0,49 0,14 

GESTATION 0,08 0,40 0,04 0,19 

 

 

2.4.1 Plans factoriels :  

Le plan 1 est défini par les deux axes 1 et 2, le plan 2 par les axes 1 et 3. Ces 2 graphiques 

représentent la contribution des variables pour chacun des plans 1et 2 (fig 06) et ils nous 

permettent de tirer quelques conclusions quant aux variables. 
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Figure 06 : Projection des variables sur le plan factoriel (1x2). 

D’après le graphique du plan factoriel (1x2), on constate les corrélations positive qu’il y 

a entre un groupe de variable selon l’axe 1, il en ressort également une corrélation négatives 

des coordonnées selon l’axe 2. 
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Figure 07 : Projection des variables sur le plan factoriel (1x3). 

D’après le graphique du plan factoriel (1x3), on constate les corrélations positive qu’il y 

a entre un groupe de variable selon l’axe 1, il en ressort également une corrélation négatives 

des coordonnées selon l’axe 3. 

A partir de la représentation des plans factoriels (1x2), et des coordonnées des variables, 

le regroupement des individus par rapport aux variables permet de distinguer quatre groupes : 

A, B, C et D. 
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Figure 08 : Projection des individus et des variables sur le plan factoriel (1x2) 

Groupe A : 

Représente le groupe d’individus qui ont des valeurs importantes et interprétables des BHB, 

AGNE et des ASAT,  

Groupe B : 

Pour ce groupe les concentrations des BHB, AGNE et des AST sont relativement faibles par 

rapport aux autres individus. 

Groupe C : 

Ce groupe comprend les individus qui présentent les valeurs de glycémie, cortisol et 

cholestérol les plus élevées.  

Groupe D : 

Ce groupe représente le groupe d’individus chez lesquels le diagnostic de gestation a été 

positif, et chez qui on a noté des valeurs faibles en cortisol et cholestérol. 
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Ainsi à partir de la représentation des plans factoriels (1x3), et des coordonnées des 

variables, le regroupement des individus par rapport aux variables permet de distinguer quatre 

groupes : A, B, E, F. 

 

Figure 09 : Projection des individus et des variables sur le plan factoriel (1x3). 

Groupe E : 

Représente le groupe d’individus dont les valeurs en P4 et albuminémie élevées, ainsi que des 

ASAT. 

Groupe F : 

Représente les individus dont les valeurs en P4, albuminémie et AST sont faibles. 

 Signification des axes : 

Dans le plan factoriel (1x2) on remarque une opposition entre le groupe A et B selon 

l’axe 1 par rapport aux valeurs des AGNE, BHB et ASAT, et une opposition entre le groupe 

C et D selon l’axe 2, et met en évidence la corrélation négative significative de glycémie, 

cortisolémie, cholestérolémie par rapport à la réussite de l’IA. 

L’axe 1 étant définie par les variables BHB, AGNE et AST, l’axe 2 par contre, il est défini 

par les variables : glycémie, cortisolémie, et cholestérolémie ainsi que la gestation. 
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Dans le plan factoriel (1x3) on remarque une opposition entre le groupe E et F selon 

l’axe 3.  L’axe 3 étant défini par les variables P4, albuminémie, AST, AGNE. Ces deux 

dernières variables définissent à la fois l’axe 1 et l’axe 3 ce qui donne des intersections entre 

groupes dans le plan factoriel (1x3). 

 Interprétation biologique : 

Les vaches appartenant au groupe A ont toutes un paramètre ou plus, élevé par rapport 

aux valeurs de référence, ceci dit ses vaches sont en bilan énergétique négatif parfois 

compliqué d’une élévation des AST qui signifie une souffrance hépatocytaire, suite à une 

lipomobilisation à l’origine d’une élévation de la cholestérolémie et d’une lipidose hépatique, 

chez six vaches de ce groupe la cholestérolémie est élevée.  

Les vaches appartenant au groupe C ont des valeurs en cortisolémie, et cholestérolémie 

élevées avec des valeurs de glycémie modérées (aux limite de la valeur seuil de référence), 

parfois élevée (hyperglycémie) , il s’agit de vaches qui ont subi un stress prolongé 

généralement d’origine alimentaire. Par contre les vache du groupe D ont toutes des valeurs 

normales en cortisolémie, et cholestérolémie et glycémie, ce sont les vache diagnostiquées 

gestantes. Ce qui confirme l’impact négatif du stress prolongé et des déséquilibres 

alimentaires sur la réussite de l’insémination artificielle. 

Les vaches du groupe E sont toute caractérisées par une progestéronémie élevée le jour 

de l’insémination, avec des valeurs élevées des AST chez quelques une. Celles du groupe F 

ont toutes en commun une hypo albuminémie qui reflète une hypo protidémie, confirmée par 

les hypo-urémies constatées dans le tableau 06, ceci pourrait être expliqué par un défaut 

d’apport exogène en protéine au niveau de la ration, et/ou la diminution du catabolisme au 

niveau hépatique, ou encore à une altération du cycle entéro-hépatique. 

2.4.2 Matrice de corrélation  

La matrice de corrélation (tableau 11) montre des corrélations positives et des 

corrélations négatives entre les différentes variables avec des niveaux de significations 

variable. 

Il ressort des corrélations positives très hautement significatives entre les BHB et les 

AGNE (r=0,70), ainsi qu’entre la glycémie et la cortisolémie (r=0,58) ; ainsi des corrélations 

positives hautement significatives entre BHB et AST (r=0,38),  

 



RESULTATS ET DISCUSSION 

 

57 

 

Des corrélations positives significatives ont été observées entre les teneurs en BHB et la 

cholestérolémie (r=0,30), cholestérolémie et la cortisolémie (r = 0,29), AST et CRP (r=0,36), 

AST et albuminémie (r=0,36), AST et la P4 (r=0,36) et enfin entre la P4 et l’albuminémie 

(r=0,31) 

En outre nous avons enregistré une corrélation négative significative entre la variable P4 et 

AGNE (r=-0,32), et des corrélations négatives hautement significatives entre les 

concentrations en AST et glycémie (r= -0,38), AST et cortisol (r=-0,43). 

Par ailleurs il existe une corrélation négative hautement significative entre la réussite de 

l’insémination artificielle (gestation) et les teneurs sanguines en progestérone (r = - 0,33), en 

cortisol (r = 0,38) et en BHB (r = 0,39) (Tableau 11). Autrement dit plus les concentrations de 

ces variables mesurées augmentent plus les chances de gestation diminuent. 

Plus la progestéronémie augmente au moment de l’IA (P4>1ng/ml), plus Les échecs de 

l’insémination artificielle augmentent. 
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Tableau 11 : Matrice de corrélation entre les variables explicatives et la variable expliquée : 

 

 BHB GLYCEMIE AGNE CORTISOL UREE CHOLEST ASAT CRP ALB P4 GESTATION 

BHB 1           

GLYCEMIE -0,05 1          

AGNE 0,70*** -0,12 1         

CORTISOL -0,21 0,58*** -0,23 1        

UREE -0,03 0,01 0,11 0,10 1       

CHOLEST 0,30* -0,02 0,23 0,29* -0,03 1      

ASAT 0,38** -0,38** 0,24 -0,43** 0,20 0,19 1     

CRP 0,22 0,03 -0,06 0,03 0,00 0,12 0,36* 1    

ALB 0,01 0,25 0,03 -0,01 0,15 0,28 0,36* 0,16 1   

P4 -0,14 0,00 -0,32* 0,01 -0,08 0,10 0,36* 0,03 0,31* 1  

GESTATION -0,39** -0,12 -0,14 -0,38** 0,04 -0,28 -0,04 -0,10 -0,02 -0,33* 1 

 

En gras, valeurs significatives (hors diagonale) au seuil alpha=0,05 (test bilatéral)  

*: significatif ; pour α =5% (k = 43), r th1 =0,29.  

** : hautement significatif ; pour α =1%(k = 43), r th2 =0,37 

*** : très hautement significatif, pour α =1‰ (k = 43), r th3 =0,47 

K : Degré de liberté (ddl=n-2) = 45 – 2 = 43. (rth1, rth2, rth3) :  

Coefficients de corrélations minimums théoriques. 

α : seuil de signification 

 

 

 

 

 



RESULTATS ET DISCUSSION 

 

59 

 

DISCUSSION 

 

Plusieurs études ont exploré l'association entre certains métabolites et les faibles 

performances de reproduction de la vache laitière (Shin et al., 2015; Garverick et al., 2013;  

Ribeiro et al., 2013; Ospina,  2010) L'approche analytique de cette étude est utilisée pour 

examiner les interactions entre la progestéronémie, les paramètres métaboliques et la réussite de 

l’IA. 

Dans notre étude, 36 vaches (80%) sur les 45 étudiées n’étaient gestantes. Les causes sont 

multiples, dans nos condition expérimentales elles sont surtout imputables aux mauvaises 

pratiques de détections des chaleurs aux troubles alimentaires marqués par un déficit énergétique 

et azoté et enfin au stress. 

Risque hormonal et défaut de diagnose des chaleurs : 

Le taux de vaches inséminées à un moment inadéquat (concentrations de progestérone 

supérieures à 1ng/ml) est de 28,89 % (n=13). Ce résultat est supérieur à celui rapporté par 

Saidani et al (2012) en Tunisie qui est de 17,2% (n = 46) ; une étude entreprise dans le cadre 

d’un suivi des résultats de l’IA faite sur un effectif de 286 vaches. Il est aussi supérieure à celui 

de Freret et al (2005) qui est de 4,5% ; une étude faite sur 135 élevages et s’est intéressée sur 

l’Influence de la conduite de la reproduction sur les résultats d’insémination artificielle. Dans la 

même thématique Michel (2003), dans une étude réalisée en période de pâturage, a constaté que 

les inséminations effectuées au mauvais moment sont plus nombreuses sur les animaux aux 

caractéristiques bien précises : manifestation des "chaleurs" faible et écart entre TB et TP petit, 

voire inversé.  

Pour rappel, l’IA est faite après observation et elle a conduit à des erreurs dans la diagnose 

des chaleurs en inséminant des vaches en phase lutéale.  Selon l’étude de Ponsart (2006), en 

moyenne 6,8 % des femelles ont été inséminées en dehors de la période d’ovulation. La 

proportion des femelles inséminées au mauvais moment a été significativement influencée par 

l’élevage (de 1 à 19 % selon les élevages) et par les modalités de détection. Lorsque la détection 

des chaleurs a été confirmée par plusieurs signes, seules 4,9 % des femelles ont été inséminées 

en dehors de la période d’ovulation, alors que la détection d’un seul signe non spécifique 

différent du chevauchement a conduit à inséminer 10 % des femelles en phase lutéale.  Selon 

HANZEN (1994), il est recommandé de respecter un intervalle moyen de 12 heures entre la 

détection des chaleurs et l’insémination.  
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Dans l’enquête menée par Ghoribi et al. (2015), le timing des inséminations par rapport à la 

manifestation des chaleurs est inadéquat, il est soit précoce (53%), soit très tardif (38%). Il est 

dans les normes recommandées (12 h) dans seulement 9% des cas ce qui expliquent d’emblée les 

résultats médiocre des performances de reproduction. Hanzen et al., (1996) ont constaté que 25% 

des vaches inséminées n’étaient pas en chaleurs. La plupart des éleveurs font confiance à 

l’acceptation du chevauchement et la glaire cervicale, qui restent les signe jugés les plus fiables 

pour repérer les chaleurs, par contre les signes sexuels les plus fréquemment exprimés en phase 

œstrale sont les signes sexuels secondaires (flairage sexuel, léchage sexuel, tête posée sur le dos 

ou la croupe, Flehmen) qui représentent selon les races, 30 à 45 % de l’ensemble des 

comportements exprimés lors des chaleurs. Parmi ces signes, le plus fréquemment exprimé est le 

flairage sexuel (Chanvallon et al., 2014).  

D’après Saint-dizier (2005), 50% des chaleurs ne sont pas détectées dans les élevages, 5 à 

20% des vaches sont inséminées en phase lutéale ou en début de gestation du fait de la mauvaise 

détection de celle-ci. Cet auteur rapporte qu’une partie de ces mauvais résultats vient souvent du 

facteur humain vu l’insuffisance du temps consacré par l’éleveur pour l’observation des chaleurs, 

accentué par l’augmentation de la taille du cheptel. 

Dans l’étude de Ghoribi et al., (2015), les fermes étudiées inséminent sur chaleurs 

naturelles. La détection se fait de façon occasionnelle dans 52% des cas. La durée d’observation 

est d’environ 10 minutes dans 52% des cas, et seulement de 20 minutes pour 18 %. Cette 

observation se fait essentiellement dans les pâturages (41%) et les étables (31%), et à moindre 

degré au niveau des aires d’exercice. Selon Yahimi et al. (2013), la détection des chaleurs 

demeure un problème majeur dans les élevages bovins algériens dont l’une des raisons est le 

manque de formation des éleveurs à l’identification des signes caractéristiques de l’œstrus. Dans 

cette étude les mêmes auteurs ont rapporté que la majorité des éleveurs (53 %) ne faisaient que 

deux périodes d’observation journalière des chaleurs et 39 % en faisaient trois. Le nombre 

d’observations augmente significativement avec la taille du troupeau. Les éleveurs basaient leur 

diagnostic d’œstrus, par ordre d’importance, sur l’identification d’un écoulement vulvaire (19 

%), l’acceptation du chevauchement (16 %), la nervosité (14 %), la chute de la production 

laitière (12 %), l’écoulement vulvaire muco-sanguinolent (11 %), la monte active par l’avant (9 

%), la monte active par l’arrière (8 %), le reniflement vulvaire (7 %), le mouvement de Flehmen 

(4 %), la pose du menton sur l’encolure ou le bassin des autres vaches (1 %) . L’acceptation du 

chevauchement par l’arrière avec immobilisation reste le principal facteur caractérisant l’œstrus 

(Disenhaus, 2004), il s’agit d’un signe qui n’est jamais exprimé en phase lutéale. D’autres 

critères par contre peuvent être repérés mais peuvent aussi être observés en phase lutéale, ce sont 
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des signes comportementaux (agitation, miction, beuglement, léchage, flairage de la vulve). 

Associé à ces signes comportementaux interviennent des modifications cliniques (congestion de 

la vulve, glaire cervicale). Il s’avère que ces signes sont assez subjectifs, il s’agit alors de signes 

secondaires car la présence par exemple d’un mucus vulvaire transparent est un signe d’une 

activité péroxydasique du col, peut être aussi observé chez une vache gestante ce qui rend 

difficile la détection des chaleurs. C’est l’une des raisons qui pourrait justifier le pourcentage 

élevé de faux positif (28,89 %) dans cette étude. 

Une étude expérimentale menée à la ferme INRA sur les pratiques de détections des 

chaleurs à l’aide de caméra de surveillance a rapporté des résultats spectaculaires. L’étude a été 

réalisée sur un troupeau de 38 vaches. L’observation de 4 des signes comportementaux peu 

spécifiques, au cours d’un quart d’heure continu, a détecté les 38 vaches en chaleur sur 38, avec 

seulement 1 faux positif ; et celle de 5 signes durant un quart d’heure a permis de détecter 36 

vaches sur 38, mais sans faux positifs. Ces résultats monteront l’efficacité de la détection 

automatisée des chaleurs (Doucet, 2004). 

D’après Ghozlan et al., (2003) [1], la méconnaissance des signes réels des chaleurs et de 

leurs importances montre une irrationalité de la conduite d’élevage de nos exploitations. La 

pratique des détections des chaleurs se fait de manière accidentelle et aléatoire basées sur la 

présence de glaire et le chevauchement. (Ghozlan et al., (2003) ; Yahimi, 2013).  

Les mauvaises performances de reproduction ont pour origine l’absence d’une gestion 

rigoureuse de la reproduction. Dans cette étude les difficultés dans la détection des chaleurs, les 

problèmes d’alimentations des animaux, le stress engendré par les fluctuations et les 

changements brusques sans transition ni adaptation au niveau des régimes se posent avec acuité. 

Dans la présente étude, sur les 45 vaches, 36 étaient non gestantes (80%), dont 13 (36,11%) 

sont inséminées à un moment non opportun (vaches du groupe E), et 23 vaches (63,89%) ont été 

inséminées au bon moment par rapport aux chaleurs (P4 < 1 ng/ml), ce qui implique la présence 

d’autres facteurs influençant la réussite de l’IA. 

Selon (Hanzen, 2005),  les causes d’échec d’insémination artificielle sont diverses. Les 

affections périnatales, l’accouchement dystocique et la rétention placentaire se traduiraient par 

une diminution du taux de la réussite de l’ordre respectivement de 6 et 10 %. L’infection utérine 

et l’anœstrus postpartum s’accompagneraient d’une réduction respectivement de 20 et 18 %. Les 

taux de réduction lors de mammites clinique et/ou subclinique sont de l’ordre de 6 à 15 % 

respectivement. 
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Risque métaboliques et bilan énergétique négatif : 

Dans la présente étude, toutes les vaches ayant un taux élevé en AGNE (n=4) ont, en même 

temps, un taux élevé en BHB. Par contre celles ayant un taux élevé en BHB (n=4), elles n’ont 

pas un taux élevé en AGNE. Autrement dit, lorsque la concentration des BHB est élevée, la 

concentration en AGNE n'est pas nécessairement élevée. Dans notre étude 8 vaches ont des 

hyper acétonémie dont 5 en cétose subclinique. Ceci peut s'expliquer en partie par la capacité 

individuelle à s'adapter à la mobilisation excessive de la réserve adipeuse (Duffield, T. et al., 

2009; Roche, J., 2013), et plus précisément à la capacité du foie (Cotter, D. et al., 2013; White, 

H., 2015). Par conséquent, les changements homéorhétique requis pour obtenir cette mobilisation 

des graisses semblent être principalement sous contrôle génétique ( Mcnamara, 1986). Une 

étude a démontré que les concentrations des AGNE au postpartum sont faiblement corrélées avec 

les concentrations de BHB (McCarthy, 2015).  

Ainsi, des études ont démontré que le pic de la concentration moyenne des AGNE se produit 

avant le pic du BHB  au post-partum (Hammon, 2009 ; Janovick, 2011). Dans l'étude actuelle, le 

coefficient de corrélation a été très hautement significatif (r = 0,70, p <0,001). 

Au début de la lactation, l'énergie emmagasinée dans les graisses est mobilisée sous forme 

d’AGNE, dont une partie est absorbée par le foie (Ospina, et al., 2010). L'absorption des AGNE 

à partir du plasma par le foie est proportionnelle à la concentration plasmatique (White, 2015). 

Selon Grummer et al., (2008), l'augmentation de la concentration des AGNE plasmatique a 

conduit à l'augmentation de la cétogenèse par les hépatocytes ce qui explique que presque toutes 

les vaches qui ont un taux élevé en BHB, elles ont un taux élevé en AGNE.  

En effet, la captation hépatique des AGNE est limitée par la capacité du cycle d'acide 

tricarboxylique (TCA) (Bobe, 2004), et lorsque les AGNE dépassent cette capacité, la production 

des corps cétoniques et le dépôt de triacylglycérol augmentent considérablement (Weber, 2016) 

provoquant une stéatose hépatique (Gerspach, 2017). Ainsi, Dolinsky et al (2003) ont démontré 

que la cétose post-partum chez les vaches n'est pas due à des changements significatifs dans 

l'activité des enzymes hépatiques impliquées dans le métabolisme des acides gras.  

Dans la présente étude, des concentrations élevées des BHB, AGNE, cholestérol et AST ont 

également été constaté parallèlement avec des valeurs très basse en urée (hypo-urémie) et en 

albumine (hypo-albuminémie), chez les vaches non gestante avec des taux respectifs de 37,78% 

et 15,56%. Cette situation est souvent d’origine nutritionnelle qui aurait pu entraîner une 

mobilisation importante des graisses. L’urée sanguine chez une vache en bonne santé est un bon 

indicateur de l’équilibre entre les apports énergétiques et azotés de la ration (YOKUS et al., 

2006). 
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L’albumine sérique est synthétisée par le foie à partir du pool en acides aminés 

intracellulaires. Elle constitue la fraction protéique majeure chez les animaux. L’étude a révélé 

une albuminémie moyenne dans la fourchette physiologique pour les vaches gestante et un taux 

de 15,56% de vaches non gestantes en hypo-albuminémie. La variation de sa concentration peut 

être expliquée en autre par une défaillance hépatique. En effet l’hypo-albuminémie peut être 

secondaire à un défaut de synthèse hépatique, mais aussi à une fuite de protéine d’origine rénale 

ou intestinale. Les vaches du groupe F ont toutes en commun une hypo albuminémie doublée 

d’hypo-urémie qui reflète une hypo protidémie ; ceci pourrait être expliqué par un défaut 

d’apport exogène en protéine au niveau de la ration, et/ou par une diminution du catabolisme au 

niveau hépatique suite au bilan énergétique négatif, ou encore à une altération du cycle entéro-

hépatique. Une infection chronique (qui entraine une augmentation des immunoglobulines au 

dépend de l’albumine) et une augmentation de la synthèse du glucose à partir des acides aminés 

(néoglucogenèse) lors du syndrome général d’adaptation peuvent aussi entrainer une hypo-

albuminémie (Bell et al., 2000).  

Les caractéristiques de l’environnement folliculaire auquel l’ovocyte pré-ovulatoire est 

exposé, serait l’un des facteurs principaux déterminant la fertilité. Il existe une corrélation 

remarquablement forte entre les concentrations sériques en glucose, β-hydroxybutyrate et urée et 

les mêmes concentrations dans le liquide folliculaire du follicule dominant chez les vaches 

laitières hautes productrices en postpartum immédiat [Leroy et al., 2004]. Les mêmes auteurs 

généralisent en avançant que les adaptations métaboliques typiques observés dans le sérum au 

cours de cette période sont retrouvées dans le fluide folliculaire et pourraient ainsi affecter la 

qualité de l’ovocyte et des cellules folliculaires. 

Les vaches appartenant au groupe A ont toutes un paramètre ou plus, élevé par rapport aux 

valeurs de référence, ceci dit que ces vaches sont en bilan énergétique négatif parfois compliqué 

d’une élévation des AST qui signifie une souffrance hépatocytaire, suite à une lipomobilisation à 

l’origine d’une élévation de la cholestérolémie et d’une lipidose hépatique. 

Bjerre-Harpøth et al., (2012), ont suggéré que des concentrations élevées de cholestérol 

plasmatiques sont le résultat de l'augmentation de la sécrétion de lipoprotéines de très faible 

densité par le foie. En outre, l'AST est une enzyme qui devient élevée avec des lésions cellulaires 

et peut être élevée chez les vaches atteintes de stéatose hépatique (Bobe, et al., 2004), synonyme 

de la diminution des capacités de détoxification  du foie. 

 



RESULTATS ET DISCUSSION 

 

64 

 

L’effet des concentrations du cholestérol sur la fertilité chez les vaches laitières ont été 

rapportés dans des études antérieures (Jeong, et al, 2015 ; Guedon, et al., 1999; Reynolds, 2003; 

Francisco, 2002). Le cholestérol plasmatique a augmenté dans cette étude et a été partiellement 

attribué à la ré-estérification hépatique des AGNE comme TG (Bjerre-Harpøth, 2012). D’après 

Rüegg et al., (1992), la cholestérolémie commence à diminuer un mois avant vêlage, et ce, 

jusqu’à 4 jours post partum, puis elle augmente au cours des 3 mois suivants. Elle est 

positivement corrélée à la production laitière au cours des 100 premiers jours de lactation. Le 

même  auteur constate  que la cholestérolémie est inversement corrélée à la perte d’état 

d’embonpoint  post partum. Dans une étude portant sur 17 paramètres sanguins Kronfeld et al., 

(1982), considèrent la concentration sérique en cholestérol comme l’indicateur des variations 

alimentaires le plus fiable ; la cholestérolémie est hautement corrélée, mais de façon négative 

aux divers apports alimentaires (énergie nette, protéines brutes), elle augmente quand l’apport 

énergétique diminue. Ceci correspond à ce qu’a été décrit par Loisel, (1977), qui affirme que le 

déficit énergétique entraîne également la mobilisation des réserves lipidiques, ce qui entraîne 

l’augmentation de la cholestérolémie. La mobilisation des lipides est un processus dynamique 

impliquant la lipolyse et la lipogenèse. Selon Herdt (2000) le taux de lipolyse surpasse celle de la 

lipogenèse, induisant la libération des AGNE dans la circulation sanguine perturbant 

l'homéostasie lipidique systémique aussi bien sur le plan quantitatif que qualitatif. Selon Kappel 

et al., (1984), la cholestérolémie des 2 premiers mois post partum est inversement liée à l’IV-IF. 

En effet, le cholestérol est nécessaire à la synthèse des hormones stéroïdiennes ovariennes, en 

particulier la progestérone. 

Jorritsma et al., (2004) ont constaté des taux élevés en AGNE et de faible taux de glucose et 

d'urée au début de lactation. Ils ont considéré ces paramètres des indicateurs significatifs de 

stéatose hépatique. Il est intéressant de noter que nous avons constaté une disparité au niveau des 

concentrations en glucose lorsque les BHB et/ou les AGNE augmentent. En fait nous avons 

enregistré des hypoglycémies au niveau du groupe A et des fluctuations au niveau du groupe C. 

Les vaches appartenant à ce groupe ont des valeurs en cortisolémie, cholestérolémie élevées et 

des valeurs de glycémie modérées (aux limite de la valeur seuil de référence), parfois élevée 

(hyperglycémie) ; il s’agit de vaches qui ont subi un stress prolongé généralement d’origine 

alimentaire. Par contre les vache du groupe D ont toutes des valeurs normales en cortisolémie, 

cholestérolémie et glycémie, ce sont les vache diagnostiquées gestantes. Ce qui confirme 

l’impact négatif du stress prolongé et des déséquilibres alimentaires sur la réussite de 

l’insémination artificielle. 
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Des résultats antérieurs ont signalé la présence d’une corrélation négative entre le glucose, le 

BHB et les AGNE (Shin, et al., 2015). Dans des autres études, des concentrations élevées en 

AGNE ou en BHB n'ont pas influencé la concentration de glucose dans le sang, mais elles ont 

induit, plutôt,  une résistance à l'insuline (Schulz, et al., 2014; Akbari, et al., 2015). D’après 

Reist et al, (2002), dans une étude menée sur des vaches laitières de la première à la dixième 

semaine post partum, la glycémie serait aussi un bon indicateur du déficit énergétique que le 

BHB. Doreau et al., (1983), relient de façon positive la glycémie au bilan énergétique pendant 

les six premières semaines de lactation. Selon Whitaker et al., (1993), lorsque le déficit 

énergétique augmente, les teneurs plasmatiques en AGNE et BHB augmentent alors que la 

glycémie diminue. De façon plus générale, la concentration des corps cétoniques est corrélée 

négativement à la glycémie et positivement aux AGNE. Une étude très récente conduite par Shin 

(2015), portant sur la comparaison entre un groupe avec cétose et un autre indemne a révélé que 

la glycémie est plus élevée dans le groupe avec cétose. 

La glycémie est considérée fréquemment comme un indicateur du statut énergétique. Elle 

n’est, cependant, interprétable que si le niveau azoté est suffisant ; cela correspond à une urémie 

supérieure à 0.30g/l pour les vaches en fin de gestation et en début de lactation. La production 

d'urée demande énormément d'énergie pour pouvoir transformer par le foie en urée, l’ammoniac 

absorbé par la muqueuse ruminale (Enjalbert, 1998). Il existe une relation entre le métabolisme 

des glucides et des protéines dans la période du post-partum, on enregistre une augmentation de 

la gluconéogenèse hépatique à partir du propionate, les acides aminés, le glycérol et le lactate, 

pour répondre à l'exigence de la glande mammaire en glucose (Drackley, et al., 2001).  

Plusieurs études ont rapporté qu’un taux élevé en  BHB et AGNE peut affecter le 

fonctionnement des cellules folliculaires (Vanholder, et al., 2005), la maturation des ovocytes 

(Leroy, et al., 2006; Tsuzuki, et al., 2009), le fonctionnement lutéal (Taylor, et al., 2003; Rooke, 

et al., 2004), et le développement embryonnaire précoce (Leroy, et al., 2006; Desmet, et al., 

2016). 

L’état du déficit énergétique accompagnant la cétose conduit à une diminution de la 

fréquence des pulses de GnRH car le rétrocontrôle exercé par l’œstradiol sur l’hypothalamus est 

perturbé. Ceci entraîne une diminution de la sécrétion de LH, provoquant une diminution de la 

vitesse de croissance folliculaire pouvant conduire à une anovulation et donc une période 

d’anoestrus (Monget, et al., 2004).  
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Selon Butler et Smith (1989), les changements brusques des besoins nutritionnels au vêlage 

en réponse aux exigences de la lactation, favorisant l’installation d’un bilan énergétique négatif 

(BEN) corrélé avec l’allongement de l’IVIF. Les travaux de Walsh et al., (2007) portant sur 

l’influence de la durée de la cétose sur certains paramètres de fécondité et de fertilité ont montré 

que l’IVIF des vaches dont la valeur de BHB sanguin était au-dessus de 1 mmol/L durant la 

première semaine ou de 1,4 mmol/L pendant la deuxième semaine de la lactation était de 124 

jours en moyenne, alors qu’il était de 108 jours pour les animaux dont les valeurs ne dépassaient 

pas ces seuils.  

Ajouté à cela, ces mêmes animaux ont eu une diminution du taux de réussite en première 

insémination allant de 17% à 50 % surtout lorsque les valeurs en BHB sont supérieures aux 

seuils pendant les deux semaines post partum. Les mêmes auteurs ont par ailleurs noté que 

chaque augmentation de 100 µmol/L de la concentration du BHB sanguin entraine une 

diminution du taux de réussite en première IA de 2% pour la première semaine et de 3% pour la 

deuxième. Les performances de reproduction peuvent aussi être compromises en raison des 

métrites et de l'activité lutéale tardive, qui sont à leur tour associée à des niveaux élevés de 

NEFA et BHB (Hammom et al., 2006). 

Ospina, (2010) a rapporté une diminution des chances de conception allant de 13% jusqu’à 

20% lorsque les concentrations en BHB et AGNE dépassent les valeurs seuils. Valergakis et al., 

(2011) ont constaté une corrélation positive entre les concentrations en BHB au cours des trois 

premières semaines post-partum et l'intervalle entre le vêlage et conception. Chez les vaches 

avec des niveaux élevés en BHB, la conception diminue de 19,6%, 18,7%, 17,1% respectivement 

durant chaque semaine par rapport aux vaches ayant des valeurs basses en BHB. 

La fécondation parait également sensible à la glycémie ; d’après Loisel, (1977),   la période 

critique se situe autour de l’insémination (une semaine avant et deux semaines après). une 

carence énergétique durant cette période s’accompagne d’une forte mortalité embryonnaire 

précoce. Le déficit énergétique est dû à une prise alimentaire qui augmente moins rapidement 

que les besoins énergétiques (Reist, 2003; Benaich, et al., 1999).En effet, la divergence 

d’évolution commence durant les derniers jours de lactation, où l’appétit diminue avant 

d’augmenter de nouveau après le vêlage. De plus, ce déficit est d’autant plus important que la 

vache est une haute productrice suite au contrôle homéorhétique du partage des nutriments 

(Staples, 1990; Enjalbert, 2003). Il faut savoir que tout stress prolongé est néfaste à 

l’homéostasie de l’organisme, puisque une mobilisation des réserves corporelles paradoxale s’en 

suit. 
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Un déficit énergétique perturbe le système immunitaire, ce qui rend les vaches plus 

susceptibles vis-à-vis d’infections locales et systémiques. Un bilan énergétique négatif pourrait 

avoir un impact sur l’inflammation plus particulièrement génitale.  Nous pouvons nous demander 

si les marqueurs d’un déficit énergétique peuvent permettre, en pratique, de prédire la survenue 

d’une inflammation. 

L’inflammation : 

L’infertilité est un syndrome très complexe d’origine multifactoriel. Les vaches surtout 

repeat breeders ne souffre d’aucun trouble cliniquement décelable. Certaines étiologies sont 

imputables à des pathologies inflammatoires subcliniques, cependant il n’est pas aisé de dépister 

ces états en l’absence de tests très sensibles surtout spécifiques de chaque fonction vitale. C’est 

pour ces raisons que nous avion jugé opportun de faire appel aux protéines de phases aigue.  

Les protéines de phase aiguë (APP) sont des protéines sanguines dont la concentration 

change en réponse à divers états inflammatoires et non inflammatoires chez les animaux (Prohl 

et al, 2015 ; Thomas et al, 2015).  Les APP sont libérées par le foie après activation des 

hépatocytes par les cytokines pro-inflammatoire (interleukine 1 IL-1, IL-6 et facteur de nécrose 

tumorale α) qui sont sécrétés par les monocytes en réponse à des toxines bactériens ou à des 

dommages tissulaires. Il existe essentiellement deux types d'APP, les négatives et les positives 

qui augmentent et diminuent en niveaux en réponse à tout défi. L’albumine et la transferrine sont 

des APP négatives, tandis que C-réactif protéine (CRP), haptoglobine (Hp), amyloïde sérique A 

(SAA) et le fibrinogène sont les APP positifs (Murata et al, 2004). 

Pour notre étude, nous voulions au début comparer les résultats de l’haptoglobine et la CRP. 

Comme la première n’était pas disponible bien qu’elle a été commandé, nous nous somme 

contenté de doser la CRP dont son utilisation chez les bovins a été sujet de controverses (Ametaj 

et al., 2011 ; Pathak et Agrawal, 2019). 

Le seuil de références utilisé dans certaines études est compris entre 1 et 2 mg/l. Dans notre 

étude les valeurs usuelles varient de 10 à 30 mg/l. 

Une seule vache parmi les 45 a une valeur élevée (48, 2mg/l), ce qui réconforte les critères 

d’inclusion et d’exclusion lors de notre échantillonnage. Les vaches étaient cliniquement 

indemne de maladies et que les échecs encouru dans cette étude ne sont pas causé par un état 

inflammatoire déclenché par une infection latente ou subclinique (mammite, boiterie de score 1, 

une RPT ou une endométrite). 
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Plusieurs études ont rapporté l'importance du fibrinogène, de l’haptoglobine et de la CRP en 

tant que paramètres biochimiques utiles pour évaluer l'incidence et la gravité des réactions 

inflammatoires chez les espèces bovines (Jafarzadeh et al., 2004 ; El-Ashker et al., 2012). La 

CRP s'est également avérée être à la fois un marqueur utile pour évaluer l'état de santé d'un 

troupeau et un paramètre pour évaluer les niveaux de stress individuels. Elle peut être utile dans 

la surveillance précoce de la réticulite péricardite traumatique ou RPT (Lee et al., 2003), ainsi 

que pour accomplir une fonction importante contre l'infection et le contrôle de la réponse 

inflammatoire (Mold et al., 2002). 

La concentration de CRP dans le sérum des vaches est invariablement affectée par le stress. 

Il a été démontré que le stress d'échantillonnage par exemple et les manipulation des animaux, 

influence la CRP sérique chez les vaches laitières ; cependant, l'effet disparaît en 48 h (Lee et al., 

2003). Les maladies accompagnées de réactions inflammatoires induisent un plus grand stress, 

lequel à son tour induit des niveaux élevés de CRP chez les vaches laitières.  

Dans leurs étude, Lee et al (2003) ont classé les maladies chez les vaches laitières en 

inflammatoire (mammite aiguë et chronique, les boiteries, les endométrites et les pneumonies) et 

non inflammatoires (avortement, troubles de la reproduction, mortinatalité et kystes ovariens). 

Ces auteurs ont rapporté des concentrations plus élevées de CRP dans les deux groupes de 

vaches malades, qu'elles soient classées inflammatoires ou non inflammatoires, et ont indiqué 

que les taux de CRP pourraient être utiles dans le suivi de la santé du troupeau et dans la 

surveillance des maladies chez les vaches laitières. La quantité de CRP chez les vaches malades 

a été élevé de 3 à 3,5 fois plus que chez les vaches en bonne santé (Lee et al., 2003). 

Les APP, en plus des conditions inflammatoires, se sont avérées très utiles pour analyser les 

conditions non inflammatoires telles que les maladies métaboliques, la gestation, la parturition et 

le stress Murata et al., (2004); et les APP sont beaucoup plus utiles que les tests hématologiques 

classiques, à savoir le nombre de leucocytes, le pourcentage de neutrophiles ou le pourcentage 

de neutrophiles immatures pour différencier un état aigu et un état chronique chez les bovins 

(Horadagoda, 1999).  

L’étude de Bagga et al (2016), portant sur les différentes étiologies des boiteries a rapporté 

des augmentations de la CRP. La comparaison des animaux boiteux et ceux en bonne santé a 

révélé une différence très hautement significative.  
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Ceci suggère la possibilité d’utiliser la CRP comme prédicteur d’inflammation dans la 

gestion et la surveillance de maladies cliniques et le dépistage maladies subcliniques. D’après 

Lee et al (2003), la CRP est un marqueur ou un outil pour évaluer l’état de santé d’un troupeau, 

et devrait également être considérée comme un critère utile pour évaluer les niveaux de stress et 

pourrait être utile dans la surveillance des conditions pathologiques dans un troupeau laitier. 

Le stress : 

Le stress est l’ensemble des réponses non spécifiques d’un organisme à un stimulus, qualifié 

de stresseur, susceptible de mettre en péril son homéostasie. L’activation de l’axe hypothalamo-

hypophyso-corticosurrénalien lors d’un stress se traduit par la sécrétion plasmatique d’ACTH 

puis de cortisol. La plupart des études sur le stress utilisent le taux de cortisol plasmatique 

comme marqueur (Mormède, 1988 ; Mellor et al., 2002).  

La cortisolémie basale est de 2,8 ng/ml selon Ndibualonji (1994), bien que les valeurs de 

références retenues dans cette étude varient de 2,44ng/ml à 6,88 ng/ml (Van winden et al., 2003 ; 

Pravettoni et al., 2004). Nous avons enregistré un taux très élevé (46,67%) des vaches 

inséminées avec des concentrations supérieurs aux valeurs de références allant 7,84ng/ml de 

22,96ng/ml. 

Le cortisol est sous l’influence de l’hormone de stress ACTH, et son augmentation est le 

reflet d’un stress. Au vu des résultats obtenus nous déduisons que nos vaches sont sujettes au 

stress lors de l’insémination. Les valeurs augmentent jusqu’à 233% par rapport à la valeur seuil 

maximale, et de 720% par rapport aux taux basal. Nos résultats corroborent avec ceux rapportés 

par NDIBUALONJI, (1994) suite à l’injection de l’ACTH afin d’induire un stress 

expérimentalement. DISKIN et al (2003) rapportent qu’un fort taux plasmatique de cortisol 

altère la concentration plasmatique pro-œstrale d’œstradiol 17β, ce qui affecte l’expression de 

l’œstrusde plus elle peut retarder ou bloquer la décharge cyclique ovulatoire de LH ce qui va 

accentuer la fréquence des échecs de l’insémination artificielle. 

Afin d’apprécier l’effet du stress, les performances de reproduction sont des marqueurs 

intéressants parce qu’elles sont assez simples à appréhender. Broom et Johnson, (1993) 

observent que le stress perturbe la reproduction par exemple chez la vache en limitant les 

comportements d’oestrus notamment.  

Les performances de reproduction sont appréciées à partir de durées : entre le vêlage et la 

première insémination, entre le vêlage et l’insémination fécondante, ou à partir du nombre 

d’inséminations nécessaires pour obtenir une gestation.  
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Dobson et Smith (2000) ont étudié les mécanismes à l’origine d’un défaut de fertilité chez 

des vaches laitières. Cette étude fait suite à l’observation que certaines pathologies, telles qu’une 

hypocalcémie post-partum, un kyste ovarien, une mammite ou une boiterie, entraînaient une 

dépréciation des paramètres de fertilité : allongement de 6 à 15 jours de l’intervalle vêlage-1ère 

IA, de 12 à 80 jours de l’intervalle vêlage-IA fécondante et une augmentation de 0,5 à 1,9 IA 

nécessaires pour obtenir une gestation. Ils suggèrent que le stress réduit la fertilité parce qu’il 

interfère avec la synchronisation des évènements présidant à l’ovulation à savoir la sécrétion 

pulsatile de GnRH et le pic de LH. Tilbrook et al. (2000) soulignent le rétrocontrôle négatif 

qu’exerce l’axe corticotrope sur l’axe hypothalamo-hypophyso-gonadique. Le stress aurait 

comme conséquence d’inhiber la fonction reproductrice en supprimant la sécrétion de 

gonadotrophines. Dobson et Teeble (2000) décrivent également une baisse de la fertilité, 

notamment en cas de synchronisations de chaleurs, lors de transports répétés ou de 

réallottements fréquents. 

Dans notre étude le stress fait suite au bilan énergétique négatif d’origine nutritionnel 

(défaut d’apport en qualité et en quantité), impliquant la lipomobilisation dans le but de restituer 

l’énergie par néoglucogenèse en faisant intervenir les glucocorticoïdes. Par ailleurs, le stress 

exerce un effet négatif sur l’ingestion, bien que les changements précis impliqués soient encore 

objets de débat. Il est malgré tout très probable que l’effet inhibiteur du stress sur l’appétit soit 

conséquence d’une complexe interaction entre les glucocorticoïdes, la leptine et le CRF. Il y a 

des évidences suggérant que le stress a un effet inhibiteur sur la rumination et que cela, à son 

tour, peut réduire la digestibilité des aliments et, conséquemment, affecte la production, tout en 

augmentant le risque d’acidose ruminale.  

Les performances de reproduction sont donc un excellent marqueur de stress chronique 

d’origine sociale (conflits hiérarchiques), psychologique (transport) ou physique (pathologie). 

Cependant les critères de reproduction peuvent être influencés par de très nombreux autres 

facteurs dont le facteur humain. 
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CONCLUSION : 

La présente étude a démontré que les échecs de l’insémination artificielle sont dus à un 

défaut de diagnose des chaleurs d’une part. D’autre part au déficit énergétique caractérisé par 

l'augmentation des concentrations des AGNE, BHB, cholestérol et la diminution de la 

glycémie et de l’urémie. En outre, nous avons mis en évidence dans cette étude des valeurs 

très élevé en cortisolémie qui est un marqueur du stress. Il s’agit d’une réaction physiologique 

de l’organisme afin de se protéger et de s’adapter à son environnement, quoiqu’il s’est avéré 

que cela a été néfaste vue les échecs répétés des inséminations artificielles exacerbés par la 

cortisolémie très élevées. Mais le fait que de très nombreux paramètres peuvent être utilisés 

pour évaluer la présence d’un stress, qu’il soit aigu ou chronique il faut donc essayer 

d’accompagner ce paramètre avec d’autres. Ils n’ont pas tous la même pertinence, et le même 

marqueur peut être mieux adapté à une situation chronique qu’à une situation aiguë ou 

inversement. De plus ils sont souvent sujets à interprétation, en prenant en compte le contexte 

et les animaux observés. L’idée majeure de notre approche est qu’il ne faut pas se limiter à 

n’utiliser qu’un seul marqueur pour affirmer qu’un stress existe ou non. Seule l’accumulation 

d’indices convergents nous permet d’aboutir à une conclusion. Les marqueurs 

comportementaux sont très faciles à observer mais difficiles à interpréter ; les marqueurs 

biologiques sont simples à observer et un peu moins difficiles à interpréter ; quant aux 

marqueurs biochimiques ils sont plus ou moins contraignants à observer mais leur 

interprétation est plus facile et moins sujette aux variations individuelles. Il est nécessaire de 

considérer plusieurs marqueurs, de différents types.  

Cette étude suggère la possibilité d’utiliser en routine et avant l’insémination artificielle 

les profils biochimiques pour le suivi sanitaire des troupeaux. Les AGNE, le BHB, l’urée 

semblent être les indicateurs de choix pour évaluer le statut alimentaire énergétique et azoté 

cependant son interprétation reste conditionnée aux observations cliniques et à l’analyse de la 

ration. D’autres paramètres peuvent être également utilisés : le rapport TB/TP et le niveau de 

la production laitière. La glycémie, que l’organisme tend à maintenir constante, est d’une 

utilité très contestée pour évaluer le statut énergétique. En revanche, les corps cétoniques et 

les AGNE sont de bons indicateurs, quel que soit le stade physiologique de l’animal.  

L’analyse des profils biochimiques est très délicate, elle est soumise à plusieurs 

contraintes. Elle nécessite d’une part, la définition des valeurs usuelles en fonction du stade 
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physiologique de l’animal, puisque elles différent d’un auteur a un autre. D’autre part il faut 

tenir compte des données cliniques et du contexte épidémiologique.  

La CRP bien qu’il n’est pas corrélé à aucun paramètre dans cette étude, elle peut servir 

d’outil de diagnostic et de pronostic, dans les maladies cliniques et subclinique. Cependant, il 

a été dénoté l’importance du fibrinogène et de l’haptoglobine en tant que paramètre 

biochimique utile pour évaluer l’incidence et la gravité des réactions inflammatoires chez 

l’espèce bovine. 

Pour maximiser les chances de gestation, l’enjeu consiste à gérer les pratiques d’élevage ; une 

bonne gestion d’élevage englobe l’hygiène, l’alimentation et la reproduction. 

On recommande une bonne maitrise de reproduction : 

 Diagnostique des chaleurs comportementales. 

 Maitrise de l’insémination. 

 Examen rectale accompagné de dosage de P4 pour l’étude de la reprise ovarienne, et 

pour définir la cyclicité, il est préférable de réaliser 3 dosages. 

 Examens échographiques pour évaluer la reprise de cyclicité et l’involution utérine 

ainsi le diagnostic des pathologies. 

 Toute vache ne revenant pas en chaleurs après J60 PP doit être sujette à un examen 

profond                                  

 Intervenir sur toute vache présentant des pathologies post-partum 

 Programme d’investigation des pathologies de reproduction. 

En conclusion pour évaluer les chances de gestation, et donc prévoir les échecs 

d’inséminations artificiel, un dosage de P4, les PPA, des BHB ainsi que des AGNE pourrait 

être indiqué car il ne peut être que bénéfique en tant qu’outil de gestion tout en assurant un 

bon confort pour les vaches et minimiser les stresse quel qu’en soit son origine. Ceci dit il est 

souhaitable de mettre à la disposition du vétérinaire des kits de dosage rapides et moins 

onéreux faciles à réaliser au chevet de l’animal. 
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GLOSSAIRE 
Quelques terminologies 
 

 La dystocie : Qualifiée de dystocie, toute parturition qui nécessite une intervention 

manuelle (qu’elle soit chirurgicale ou non). 

 La rétention placentaire (RP) : Non expulsion du placenta dans les 24 heures suivant 

la mise-bas 

 La fièvre vitulaire (FV) : Hypocalcémie vitulaire ou fièvre de lait, se caractérise 

cliniquement par un animal couché et biologiquement par une hypocalcémie majeure. 

Elle se survient dans les 72 heures après mise bas. Le diagnostic est clinique mais 

surtout thérapeutique après un apport de calcium. 

 La métrite aigue : Le diagnostic est réalisé dans les 20 jours post partum, basé sur 

des écoulements vaginaux rouge-brun fétide aqueux parfois purulent blanc jaunâtre, 

épais et malodorant accompagnés de signes généraux (Prise de température 

systématique :T°≥39.5). 

 Endométrite clinique : Le diagnostic est posé au-delà de 21 jours post partum sur 

toute vache présentant des écoulements vaginaux parfois sans odeurs et souvent sans 

signes généraux. 

 Le retard d’involution utérine : Le diagnostic se fait dans la majorité des cas par 

échographie et dans certains cas par palpation manuelle. Identification au-delà du 

30ème jour du post-partum d’une ou de deux cornes utérines ainsi d’un col de 

diamètre supérieur à 5 cm. 

 La balance énergétique négative (BEN) : le dépistage est fait à la base d’un dosage 

biochimique des AGNE. Le diagnostic est posé lorsque le taux est supérieur à 0.7 

mmole/l. 

 La cétose subclinique (CSC) : Le dépistage est fait à la base d’un dosage biochimique 

des BHBA. Le diagnostic est posé lorsque le taux est supérieur à 1.2 mmole/l. 

 Les hypocalcémies subcliniques (HSC) : Le dépistage est fait à la base d’un dosage 

biochimique du calcium (Ca). Le diagnostic est posé lorsque le taux est inférieur à 

2.14 mmole/l. 

 Diagnostic de gestation par échographie : Tout animal dont la dernière insémination 

a été faite 30 à 59 jours plus tôt. Le diagnostic a été fait à 30 jours post IA. 

 Diagnostic de gestation par palpation rectale : Tout animal dont la dernière 

insémination remonte à plus de 60 jours. La gestation de chaque animal est confirmée 

par palpation rectale même si un diagnostic précoce de gestation a été établi 

antérieurement par échographie. Le diagnostic a été fait à 65 jours post IA. 
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