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RESUME 

 

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

des vaches laitières après le part. Il a été accompli au niveau de la région de 

Tizi ouzou de la période allant de 2011 jusqu’à 2016. Une enquête préliminaire 

a constitué la première étape par l’analyse des bilans d’insémination artificielle 

afin d’établir un constat de fertilité de la région d’étude. Au total, 7439 mises en 

reproductions, dont 1814 génisses, 1812 vaches primipares et 3813 vaches 

multipares ont fait l’objet de l’étude. A la lumière des résultats obtenus nous 

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

fécondité. L’étude a démontré l’effet de l’année de mise en reproduction, de la 

parité ainsi que de la saison de vêlage sur certains paramètres.  

La deuxième partie de notre travail expérimental ont été consacrées à 

l’étude du risque métabolique, hormonale et infectieux sur la reprise de la 

cyclicité ovarienne post partum et les performances de reproduction. L’étude a 

intéressé 50 vaches appartenant à 02 fermes entre 2012 et 2016. Des 

prélèvements de sang ont été effectués à 15 jours, 30 jours, 41jours et 52 jours 

post partum, pour le dosage de la progestérone et de certains métabolites afin 

d’établir le lien entre les profils biochimique et la reproduction. La première 

partie de cette étude a démontré que l'augmentation des concentrations de 

certains métabolites ont été associés à un retard de la reprise de l’activité 

ovarienne post partum et ils sont responsable d’infertilité et d’infécondité. La 

fréquence des vaches en bilan énergétique négatif à 30 jours post partum a été 

de 62% alors que l’incidence des cétoses subclinique au seuil de 1.2 mmol/l a 

été de 30%. Sur le plan pathologique il semble que l’activité ovarienne est 

influencée par les dystocies, les rétentions placentaires ainsi que par les 

endométrites cliniques. L’étude du risque hormonal par dosage de la 

progestérone peu avant l’insémination artificielle a  révélé un pourcentage de 

32% de vaches inséminées à un mauvais moment par rapport aux chaleurs.  

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

des facteurs en cause. 

Mots clés : vache, fécondité, fertilité, post partum, bilan énergétique, 

insémination artificielle, activité ovarienne, chaleurs. 

 



 

ABSTRACT 

 

The objective of our work is the study of the risk factors of infertility of dairy 

cows after the delivery. Our study was accomplished at the Tizi Ouzou region 

from 2011 to 2016. A preliminary investigation was the first step in our work. 

This was a retrospective study based on the analysis of artificial insemination 

assessments, whose the purpose is to establish a fertility report of the study 

area by quantifying reproduction parameters. In total, 7439 set to reproductions 

(7439 females), including 1814 heifers, 1812 primiparous cows and 3813 

multiparous cows were studied. In the light of the results obtained, we have 

observed in general a degradation of fertility and fecundity. The study 

demonstrated the effect of breeding year, parity and calving season on the 

degradation of breeding parameters. 

The second part of our experimental work were devoted to the study of the 

metabolic, hormonal and infectious risk of resumption of postpartum cyclicity 

and reproductive performance in dairy cows resumption of postpartum 

cyclicity.The study is carried out on 50 cows belonging to 02 commercial farms 

between 2012 and 2016. Blood samples were taken at 15 days, 30 days, 41 

days and 52 days after delivery for the determination of progesterone and 

certain metabolites to establish the link between biochemical profiles and 

reproduction. Early studies of metabolic risk by profiling have demonstrated that 

increased concentrations of certain metabolites have been associated with a 

reduction in the recovery of postpartum ovarian activity and they are 

responsible for infertility and infecundity. The frequency of cows with negative 

energy balance at day 30 after the delivery was 62%, while the incidence of 

subclinical ketosis up to the 52nd day post partum at the threshold of 1.2 mmol / 

l of beta-hydroxybutyrate was 30%. Pathologically, it appears from this study 

that ovarian activity is influenced by dystocia, placental retention as well as by 

clinical endometritis. The study of the hormonal risk by progesterone assay 

shortly before artificial insemination has revealed a percentage of 32% of cows 

inseminated at a bad time compared to the heat. These results confirm another 

time that infertility is characterized by the multiplicity of factors involved. 

Keywords: cow, fertility, fecondity, postpartum, energy balance, artificial 

insemination, ovarian activity, heat, 



 

 ملخص

سببات مم أن . ونحن نعلالولادةلنا هو دراسة عوامل الخطر لعقم الأبقار الحلوب بعد الهدف من عم

 لمسؤولةاسباب تحديد جميع الأ لالذي من أجله يستحي هذه المتلازمة معقدة متعددة العوامل، السبب

راسة دعن ذلك. ومع ذلك، ركزنا عملنا على الجوانب الأيضية والهرمونية والمعدية من أجل 

جريت أي.وقد والأداء التناسل النشاط المبيضي بعد الولادة ادةعاستآثارها وتقييم مخاطرها على 

 .وكان2016 غاية إلى 2011من  الممتدة دراستنا على مستوى منطقة تيزي وزو في الفترة

تلقيح مات الحول تحليل تقيي استرجاعيةالتحقيق الأولي هو الخطوة الأولى في عملنا. هذه دراسة 

 رمعاييالاصطناعي، والغرض منها هو إجراء تقييم خصوبة لمنطقة الدراسة عن طريق قياس 

لك أنثى(، بما في ذ 7439) حالة وضع في التناسل 7439الإنجاب. في المجموع، تم دراسة 

قد ل. بقرة معددة الولادات 3813و  بقرة ذات ولادة سابقة وحيدة 1812، صغيرةبقرة  1814

النتائج  .وفي ضوء2013حتى نهاية ديسمبر  2006من بداية يناير  ةالاصطناعي اتسجلنا التلقيح

 راسةوأظهرت الد.نسبة اللفاحةالتي تم الحصول عليها، لاحظنا بصفة عامة تدهور الخصوبة و

 الثاني ر.الجزءالتكاث معاييرتدهور  الولادة علىموسم كذا  وتعدد الولادات، و تأثير سنة التكاثر،

 لتناسليداء ابعد الولادة والأ جاع النشاط المبيضيالعوامل التي تؤثر على استربمن عملنا يتعلق 

و  2012مي مزارع تجارية بين عا 02 تابعة لبقرة  50إجراء الدراسة على  نم. الحلوبة الأبقار

يوما،  15دم الهرمون البروجسترون على  متابعة الدورية بإجراء تحاليل للبحث عن . تم 2016

لأيض ابعض نواتج  تحاليل أخرى لإيجاديوما بعد الولادة.تم إجراء  52و  يوما 41يوما،  30

ن ية عن طريق التنميط أوأظهرت الدراسات المبكرة للمخاطر الأيض عينات الدم على نفس

د بعالمبيضي النشاط  استرجاعتركيزات متزايدة مننواتج الأيض قد ارتبط مع انخفاض في 

٪، في حين 62 يوما بعد الولادة كانت 30عند  السلبي ذات التوازن الطاقويالأبقار  نسبةالولادة.

مول / لتر ملي1.2عتبة بعد الولادة على  52تحت الإكلينيكي حتى اليوم  السيتوزحدوث وتيرة أن 

عسر بر يتأث ي٪.ويبدو من هذه الدراسة أن النشاط المبيض30 تمن بيتا هيدروكسي بوتيرات كان

رموني عن كشفت دراسة الخطر اله.التهاب بطانة الرحمو كذلك ب ةالمشيمي اتالولادة، الاحتباس

ة جيزة أن نسبفترة وبهرمون البروجسترون قبل التلقيح الاصطناعي  البحث عن نسبةطريق 

تميز يعقم ال٪ من الأبقار ملقحة في وقت سيء مقارنة بالشبق.هذه النتائج تؤكد مرة أخرى أن 32

 تعدد العوامل المعنية.ب

 

، التلقيح الاصطناعي، التوازن الطاقوي، بعد الولادة، نسبة اللقاحة: بقرة، الخصوبة، كلمات البحث

 ، الشبقالنشاط المبيضي
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INTRODUCTION GENERALE 

 

En Algérie, la filière lait  tient une place de plus en plus importante dans 

l’économie rurale. Le nord d’Algérie constitue grâce à son climat une zone 

favorable à ce type de production [1]. L’implantation de plusieurs laiteries de 

tailles variables dans cette région, témoigne de l’enracinement de la production 

dans cette zone. Malgré ce développement apparent, la production laitière 

n’arrive toujours pas à approvisionner suffisamment les installations 

industrielles existantes, puisque certaines ne fonctionnent qu’au quart de leur 

capacité.  

Les algériens sont d’importants consommateurs de lait (100-110 litres par 

habitant et par an), la consommation nationale s’élève à 3,4 milliards de litres 

[2]. Or, la production laitière locale est loin de pouvoir répondre à cette 

demande croissante. Cette situation a toujours prévalue en Algérie malgré les 

efforts consentis par l’état dans ce domaine.  

La politique laitière adoptée à l’échelle nationale s’est traduite par 

l’orientation de la filière lait vers l’importation, qui semble n’a pas avoir donné 

des résultats probant. Le faible rendement  laitier de la vache importée n’a pas 

permis de  palier au déficit dont souffre notre pays d’une part ; d’autre part cette 

politique fondée sur l’importation a longtemps freiné la reproduction élargie et le 

développement de l’élevage laitier local, tout en favorisant l’expansion et la 

domination de races exogènes laitières ou mixtes comme la Montbéliarde [3].  

L’Élevage bovin laitier présente un enjeu économique majeur, quoiqu’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 [4].  Notre intérêt est porté à l’infertilité dans nos 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. Des résultats médiocres sont 

rapportés par certains auteurs algériens.  
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L’intervalle séparant le vêlage et la première insémination est : de 158 jours 

[5], 106 jours [6] ; l’intervalle vêlage et fécondation est de 160 jours [7], 185 

jours [6], et l’intervalle entre vêlages dépasse largement les 400 jours [5, 8, 6, 

9]. Le taux de réussite en première insémination (TRIA1) s’est dégradé, la 

fécondation, ainsi, des vaches mises à la reproduction a nécessité un nombre 

d’inséminations croissant [3, 10, 11, 12, 9, 13]. D’après ces auteurs, ces 

résultats médiocres sont la conséquence d'une mauvaise gestion de la 

reproduction englobant les problèmes d’alimentation, les contraintes en matière 

de détection des chaleurs et le manque général d'un plan prophylactique de la 

santé animale, en particulier pendant la période péripartum.  

Selon GHOZLANE et al [1], 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 [8], 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. Ces résultats ce ne sont que des constats d’enquêtes rétrospectives 

qui ont concerné des effectifs restreints, et ne permettent en aucun cas 

d’emmètre des conclusions. Néanmoins certains auteurs algériens ont accompli 

des études cliniques récentes renforcées par des examens complémentaire 

biochimique, bactériologique, hormonaux ainsi anatomo-pathologiques pour 

maitriser, au moins, quelques facteurs de risques. 

L’infertilité demeure un problème d’actualité qui préoccupe le monde entier, 

quoique le contexte diffère d’un pays à un autre. 

L’étiologie de ce syndrome 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.  
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La dystocie [14], la rétention placentaire [15], les troubles de l’activité 

ovarienne [14, 16, 17, 18], la métrite [19], l’endométrite [20, 21], les mortalités 

embryonnaire [22, 23, 24, 25], 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 [26, 27]. 

Des modifications hormonales [28, 29], immunologiques [30], infectieuses [20, 

31, 32, 33], et métaboliques [34, 35], 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 [36, 37, 38, 39, 40, 

41], 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 [42]. Ce différentiel 

existant entre l’énergie à fournir pour la production de lait et l’énergie ingérée 

dans la ration entraîne une mobilisation des réserves graisseuses et amène la 

notion de bilan énergétique négatif et son lien avec certaines pathologies 

métaboliques (cétose, stéatose hépatique) ou paramètres de la reproduction 

(baisse des performances de reproduction).  

Les pertes d’état corporel et de poids au cours des premiers mois après 

vêlage augmentent le risque de présenter un retard de cyclicité [14, 43, 44, 45, 

16, 46, 47]. Une pathologie au cours du premier mois post partum, et plus 

spécifiquement, les boiteries ou les cétoses augmentent la fréquence des 

phases lutéales prolongées  et elles sont associées au risque de présenter un 

retard de cyclicité [14, 16, 48, 49, 50]. Ces critères globaux de reproduction 

permettent d’évaluer les performances de reproduction des vaches laitières.  

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.  
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Nous étudierons par la suite les risques infectieux, métaboliques et 

hormonaux au post partum. Nous établirons par la suite leurs liens et leurs 

effets sur les performances de reproduction. Nous étudierons l’effet et surtout 

l’impact du déficit énergétique sur la relance ovarienne et la cyclicité des 

vaches après le part, ainsi sur les chances de gestation d’autre part ; et plus 

particulièrement l’intérêt prédictif des paramètres facilement mesurables par le 

praticien et la possibilité d’utiliser en clinique rurale surtout dans la gestion des 

troupeaux laitiers quelques investigations afin de limiter l’incidence de certains 

facteurs de risque responsables d’infertilité 
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CHAPITRE 1 

1 LES FACTEURS DE RISQUE DE L’INFERTILITE 
 

1.1 Introduction: 

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

deux notions distinctes (figure : 1.1) : la fertilité et la fécondité [51]. 

 

Figure 1-1 : Notions de fertilité et fécondité [51] 

La fertilité 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 [52], l’infertilité est 

caractérisée par la nécessité de recourir à plus de deux inséminations pour 

obtenir ou non une gestation, autrement dit, elle est qualifiée d’infertile toute 

femelle inséminée plus de 2 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 un paramètre technico-économique qui comporte une 

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

Fécondité (intervalle entre 2 vêlages) 

IF IA2 IA 1 Vêlage n+1 Vêlage n 

Durée de 
gestation 

Fertilité (temps 
perdu pour 

échec des IA) 

Délai de 
mise à la 

reproductio
n 
PA PR PG 
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mener à terme sa gestation pour produire un veau dans un délai requis [51]. 

Selon HANZEN [52], une insémination, artificielle ou naturelle, a pour premier 

objectif l’obtention d’un veau vivant et viable 275 à 290 jours plus tard. 

Plusieurs facteurs sont à l’origine d’infécondité (figure 1.2). 

1.2 Critères utilisés pour évaluer la fertilité : 

Différents paramètres sont employés pour estimer la fertilité [52, 51, 53, 54] :  

 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. Ce critère est à 

examiner à la lumière des pratiques de réforme employées dans 

l’élevage : dans certains troupeaux, il n’existe pas d’inséminations de 

rang supérieur ou égal à 4, les vaches non gravides au terme de la 

troisième IA sont réformées. 

 Le rapport du nombre total d’inséminations sur le nombre 

d’inséminations fécondantes (IA/IAF),  

1.3 Critères utilisés pour évaluer la fécondité : 

Les critères usuels permettant d’évaluer la fécondité [55, 53] 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 sont à interpréter prudemment chaque année 

puisqu’ils ne concernent ni les nullipares du troupeau, ni les vaches réformées. 
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De plus, ils 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).  

 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). 

 Le HRS : (Herd Reproductive Status) des vaches et des génisses. Cet 

indice constitue un moyen simple et rapide d'évaluer après chaque visite 

mensuelle, le niveau de reproduction du troupeau des vaches ou des 

génisses gestantes et non gestantes (Johnson et al. 1964, Britt et Ulberg 

1969) cité par HANZEN [56]. Selon ce dernier [56], Il est calculé au moyen 

de la formule suivante: HRS = 100 - (1,75 x a/b) dans laquelle a représente 

la somme des jours, depuis le dernier vêlage, des vaches qui le jour de 

l'évaluation ne sont pas confirmées gestantes et se trouvent à plus de 100 

jours du post-partum et b le nombre de vaches gestantes et non-gestantes 

non réformées présentes dans le troupeau lors de la visite. La valeur 100 

est déduite du raisonnement suivant. Dans les conditions optimales, une 

vache sera inséminée pour la première et dernière fois 60 jours en 

moyenne après son vêlage et sa gestation confirmée 40 jours plus tard. La 

valeur obtenue reflète tout à la fois le nombre de vaches en retard de 

fécondation et l'importance de ce retard.  
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Elle dépend de l'intervalle entre le vêlage et la première insémination, de la 

fertilité des animaux et donc de la période de reproduction proprement dite 

c'est-à-dire de l'intervalle entre la première insémination et l'insémination 

fécondante, de la précocité du diagnostic de gestation, de la politique et de la 

précocité de décision de réforme des vaches. 

Tableau 1-1 : Objectifs de reproduction dans les troupeaux laitiers [56] 

 

Par ailleurs Le retard moyen de fécondation du troupeau est un critère qui 

donne une indication sur la maîtrise de la détection des chaleurs dans 

l’élevage. En effet, si l’éleveur détecte bien ses chaleurs, il a un retard moyen 

de fécondation faible. Dans le cas contraire, ce paramètre est plus élevé. Le 

retard moyen ou le temps perdu par les IA s’agit de l’IA1IAF appelé aussi 

période de reproduction se calcule sur toutes les vaches de l’exploitation.  

1.4 Les facteurs de risques de l’infertilité : 

Les facteurs susceptibles d'agir sur les différentes phases d’obtention d’une 

nouvelle gestation sont nombreux et interdépendants [57]. Plusieurs éléments 

doivent être pris en considération lors d’investigation des problèmes de 

reproduction soit : l’alimentation, la vaccination, la régie des vêlages et des 

vaches en début de lactation, les problèmes post-partum, la détection des 

chaleurs, la méthode d’insémination, la santé générale du troupeau.  

 

Paramètres de reproduction Unité  Objectifs Seuil Moyenne

Fécondité

HRS % >65 <45 nc

Naissance-1° Vêlage (NV1)  (mois) 24 26 29

Naissance-Insémination Fécondante NIF (mois) 15 17 20

Naissance-1°Insémination (NIA1)  (mois) 14 16 19

Intervalle entre vêlages (IVV)  (jours) 365 380 390

Vêlage -Insémination fécondante  IVIAF (jours) 85 100 110

vêlage -1ére Insémination (PA)  IVIA1 (jours) 60 80 (PA+20) 70

vêlage-1ére chaleurs (IVC1)  jours <50 >60 60

Intervalle 1°IA-IF (PR)  jours 23-30 >30 nc

Fertilité

>60 <50 nc

>40 <40 40

IFA des vaches <2 >2 1,9

nc

Index de gestation total en 1°IA des génisses

Index de gestation total en 1°IA des vaches

IFA des génisses <1,5 >1,5
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Les données récupérées lors de chaque investigation permettent d’une 

part, l’exploration et la découverte des facteurs de risques associés à une 

problématique et d’autre part, incitent à considérer l’importance de l’effet de ces 

derniers et à déterminer leur portée globale [58, 59].  

Les causes les plus communes associées aux problèmes de fertilité sont: la 

détection des chaleurs, la synchronisation inadéquate entre l’insémination et 

l’ovulation, une fonction lutéale inadéquate, la technique d’insémination 

artificielle, les problèmes d’alimentation, les kystes folliculaires, l’endométrite, le 

stress thermique, les retards d’involution utérine et les agents infectieux [52, 

60]. La plupart des études épidémiologiques sur la reproduction utilisent les 

indices de reproduction tels que le nombre de jours ouverts ou l’intervalle 

vêlage et l’insémination fécondante, les chances de conception aux 

inséminations artificielles (IA), l’intervalle vêlage - première insémination et le 

nombre d’inséminations artificielles (IA) par conception comme variable 

dépendante pour mesurer l’effet des paramètres sélectionnés.  

L’alimentation est le premier facteur à mettre en cause lors d’infécondité au 

sein d’un élevage laitier,  elle doit être équilibrée [61]. Parmi les anomalies de 

rationnement, le rôle de l’alimentation énergétique est dominant dans le risque 

d’infertilité bovine, mais les excès azotés et les mauvaises conduites de 

l’alimentation minérale et vitaminique sont aussi fréquemment mis en cause 

[62].  Le suivi de la reproduction en élevage ne peut être dissocié d’un suivi du 

rationnement [63]. L’alimentation représente plus de la moitié des causes 

d’infécondité soit 55%, la conduite d’élevage et les troubles sanitaires 

représentent 30% et 15 % respectivement [64].  

Qu’il soit individuel ou de troupeau, un problème (infécondité par exemple) 

génère de la part du clinicien des hypothèses diagnostiques [65]. L’objectif 

prioritaire d’une évaluation des performances de reproduction d’un troupeau 

laitier est de pouvoir identifier et interpréter la présence ou non d’un problème 

de fécondité [65]. Les facteurs de risques sont résumés par la figure 1.1 qui 

illustre les hypothèses explicatives d’un problème d’infécondité posé, sous 

forme d’une carte conceptuelle. D’une manière générale ces facteurs peuvent 

être classés en :  
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 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’anoestrus post partum, repeat 

breeders, les morts embryonnaires, les rétentions placentaire, la fièvre vitulaire, 

les métrites et les maladies métaboliques.  

 

 

Figure 1-2 : Carte conceptuelle des hypothèses explicatives d’un 

problème d’infécondité individuel ou de troupeaux [52] 

1.4.1 Facteurs individuels: 

1.4.1.1 L’âge: 

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

diminuent avec l’accroissement du rang de lactation [66]. 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 [67].  
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Ceci est attribué aux altérations des niveaux des hormones soit 

hypothalamique et/ou hypophysaire ou parce que l’ovaire est réfractaire et 

inapte de répondre à l’action de ces hormones.  Selon BOICHARD et al [68], 

l'intervalle entre le vêlage et la 1ère insémination est généralement plus long en 

1ère lactation que lors des lactations suivantes. Il est plus étroitement associé 

avec l’âge qu’avec le rendement laitier [69]. Par ailleurs il existe une diminution 

de l’IVIF et donc de l’IVV en relation avec l’âge de l’animal [70, 71]. 

Des études effectuées sur des vaches infertiles à chaleurs régulières [72], 

ont démontré que l’âge et la race affectent  les niveaux des hormones FSH et 

LH. La FSH est plus élevée chez les vaches ayant plus de six lactation (1.03 ± 

0.12 ng/ml), alors que la LH varie de 1.31 ± 0.21 ng/ml chez les génisses et de 

2.19 ± 0.28 ng/ml chez les vaches après trois lactations, pour chuter à 0.94 ± 0 

25 ng/ml chez les vaches avec six ou plus de vêlage.  

L’âge auquel la génisse donne son premier veau est très important [73, 74]. 

L’âge idéal est de 23 à 25 mois ce qui implique une mise en reproduction vers 

l’âge de 15 mois [75]. Les génisses ont un taux de conception maximal de 64 à 

71% entre 15 et 16 mois [74]. Le taux de conception diminue ensuite pour 

atteindre 42% lorsque la génisse est âgée de 26-27 mois [76]. La baisse des 

performances de reproduction affecte largement les vaches multipares et non 

les génisses de même qualité génétique [77, 78]. Il y a effectivement une 

différence significative entre le taux de conception des génisses (60%) et celui 

des vaches multipares (39%) [77]. Selon Le MEZEC [79], en France, la fertilité 

des femelles de race Holstein évaluée par le TRIA1, est correcte chez les 

génisses (55-60%), mais n’est que de 35 à 40% chez les vaches en postpartum 

et diminue avec le rang de vêlage.  

L’infertilité entraine une augmentation des couts liés aux frais de l’IA, aux 

frais vétérinaire, mais aussi des couts indirect liés à la diminution de la 

longévité, du nombre de veaux produits et des possibilités d’amélioration 

génétique dans le troupeau. En général, les vaches âgées ont de faibles 

performances de reproduction. 
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1.4.1.2 La génétique: 

La dégradation des performances de reproduction a en partie une origine 

génétique. 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 [80]. Plusieurs travaux ont 

rapporté une faible héritabilité des performances de reproduction. L’héritabilité 

de la plupart des traits de fertilité (par exemple, l’intervalle vêlage, l’intervalle 

vêlage saillie fécondante, le taux de gestation) sont assez faibles, en raison 

d'importantes contributions des facteurs non génétiques, tels que les 

différences entre les vaches, l’insémination et les protocoles de gestion [81]. On 

outre les traits reproductifs sont génétiquement, modérément à fortement 

corrélés l'un à l'autre [82]. Berry et al [82], ont signalé un manque de 

connaissance aussi sur la corrélation génétique entre certains traits. 

La faible héritabilité de la fertilité exprimée à partir des taux de réussite 

après IA, fait supposer un déterminisme polygénique de la fertilité [83]. Elle est 

gouvernée par la combinaison de l’action de plusieurs gènes dits «quantitatifs». 

Les régions chromosomiques impliquées dans ces caractères quantitatifs sont 

appelées QTL (Quantitative Trait Loci ou locis d’intérêt quantitatif). Ils sont 

caractérisés par deux paramètres : leur effet sur le caractère cible et leur 

position sur le génome.  

En fait avec le séquençage du génome bovin, sont apparu de nouveau 

champ d’investigation basés sur la recherche des fonctions des gènes (la 

génomique fonctionnelle). Plusieurs sciences de la génomique fonctionnelle, 

telle que l’étude du transcriptome, du protéome ou du métabolome, décrivent 

respectivement les relations quantitatives qui existent entre le génome et 

l’expression des gènes, la production des protéines et les processus 

métabolique. D’ailleurs VALOUR [84], a tenté dans une étude d’utiliser les 

techniques de transcriptomique pour explorer les effets du déficit énergétique 

post partum sur la fonction de reproduction chez las vache laitière.  
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Cet auteur a montré la présence de gène différentiellement exprimés dans 

l’oviducte (relatif à l’immunologie, à la structure cellulaire, au métabolisme de 

lipides et à la croissance cellulaire et sa prolifération) et dans l’endomètre des 

vaches témoins vs sous-alimentées prélevées entre le 4ème et le 15ème jour 

du cycle œstral mais aucun dans le corps jaune. 

 

1.4.1.3 La production laitière 

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

conclusions qui présentent des contradictions [85]. En effet, il existe une 

convergence entre auteurs. Certains n’identifient aucune association 

significative [14, 86, 87]. Pour certains, l’augmentation du nombre de vaches 

infertiles coïncide avec l’augmentation de la production laitière [46, 88, 

89].Selon GARCIA-ISPIERTO [90] 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.  

Les productions laitières supérieures associées à une balance énergétique 

négative de sévérité et/ou de durée importante ont un effet délétère sur la 

reproduction [27, 91, 92], elles sont reliées à une altération du développement 

de l’embryon et particulièrement de l’ovocyte. 

Lors de l’initiation de la lactation, de nombreux tissus maternels subissent 

des adaptations pour mieux supporter la production laitière [93, 94. Cela permet 

de fournir des nutriments au bon moment et en quantité adéquate pour la 

production de lait. Ce processus de changements métaboliques coordonnés au 

niveau des tissus corporels, nécessaire pour supporter un état physiologique 

particulier, porte le nom d’homéorhéses [93]. Grace à ce phénomène, la vache 

doit, donc, détourner des nutriments d’autres fonctions pour maintenir sa 

production [91, 95], afin d’assurer la survie du nouveau né et la pérennité des 

espèces [94, 96]. Trois principaux profils basés sur les principes de 

l'homéorhéses et de l'homéostasie peuvent être définis pour caractériser les 

stratégies d'adaptation : « dam now », « future dam » and « my self first » [97]. 

Après le vêlage, la vache dirige en priorité l’énergie consommée vers la 

production laitière et en second lieu vers la reprise de la condition de chair 

(tissu adipeux).  
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C’est seulement une fois que ces besoins sont satisfaits que le processus 

de reproduction soit réinitié. Ceci dit que la répartition des nutriments entre les 

différents organismes se fait en fonction de leur importance vitale et ordre de 

mérite. La priorité est donné pour le cerveau, le cœur et enfin la mamelle. Le 

glucose de l’organisme est dévié vers la formation du lactose qui est le principal 

sucre du lait [94].  Chez les hautes productrices, la quantité de nutriments 

utilisés par la glande mammaire dépasse parfois largement la quantité utilisée 

par le reste du corps. Certaines vaches atteignent rapidement un pic de 

production très élevé au dépend de leur condition corporelle, tandis que 

d’autres, produisent une plus grande quantité de lait grâce à une meilleure 

persistance tout au long de la lactation [97, 98].  

Selon HANZEN  [56], il existe des relations complexes entre la production 

laitière et la reproduction qui sont influencée l'une comme l'autre, d’une part, 

par le numéro de lactation, lequel, d’après DOHOO [99], est responsable de la 

variabilité des facteurs de fécondité de 80% ; et d’autre part, par la gestion du 

troupeau ou la politique de première insémination menée par l'éleveur, la 

nutrition, la présence de pathologies intercurrentes, avec la possibilité d’une 

influence génétique. D’autres facteurs peuvent affecter la fertilité chez les 

vaches. Celles avec une plus forte production de lait sont plus sensibles aux 

maladies qui affectent à la baisse le taux de conception telles que la mammite 

[100], la rétention placentaire, les métrites/endométrites [88] et les boiteries 

[101, 102]. 

Une production laitière élevée est associée à une diminution de la durée de 

l’œstrus (6,2 ± 0,5 h pour les productrices au-dessus de la moyenne et 10,9 ± 

0,7 h pour les autres) [103]. De plus, les vaches hautes productrices ont des 

follicules pré ovulatoires plus volumineux [103], et sont plus susceptibles de 

développer un problème de kystes ovariens [104]. Paradoxalement, leurs 

concentrations sanguines d’œstradiol sont plus basses que la normale, tout 

comme leurs concentrations sanguines de progestérone, malgré un volume de 

tissu folliculaire et lutéal plus important [103]. Cette situation particulière 

s’explique par un métabolisme accru des stéroïdes, causé par la production de 

lait. L’augmentation du métabolisme va de soit avec cette condition et 

parallèlement, une augmentation du catabolisme des hormones stéroïdiennes 

tel l’œstrogène et la progestérone est envisageable. 
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Selon BOUCHARD [105], 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. Enfin la lactation a un 

impact sur plusieurs facteurs étroitement liés à la reproduction, mais aucun lien 

direct entre la baisse de fertilité et la production laitière n’a été démontré [106, 

107].  

En effet, bien que certains aspects de la reproduction tels que la durée de 

l’œstrus et les ovulations multiples soient liées à la production laitière, d’autres 

éléments tels que l’intervalle avant la première ovulation post-partum et le taux 

de conception ne semblent pas l’être [106].  

1.4.2 Facteurs troupeaux 

1.4.2.1 Facteurs liés à la conduite d’élevage  

1.4.2.1.1 Le type de stabulation 

 

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

souvent plus précoce que celles des femelles logées en stabulation entravée. 

[108]. Il y a cependant de fortes disparités entre les études, en effet de 

nombreuses interactions interviennent avec d’autres facteurs, comme la saison. 

Petersson et al, [16]  et Opsomer et al [14], montrent qu’après les vêlages 

d’hiver les retours de cyclicité tardifs augmentent alors que pour d’autres c’est 

après des vêlages de printemps que les retards de cyclicité seraient les plus 

fréquents [46]. Cette incohérence entre études s’explique par le fait que la 

saison englobe l’effet température et/ou photopériode et effet alimentation qui 

concorderait avec la mise à l’herbe des vaches au printemps et la stabulation 

hivernale. Certaines traitent des vaches en stabulation toute l’année ; pour 

celles-ci il n’y a pas de confusion avec un effet alimentation [46], tandis que 

d’autres étudient des vaches mises à l’herbe au printemps [14, 16]. La reprise 

de la cyclicité post partum plus rapidement chez les vaches en stabulation libre, 

s’expliquerait par le fait que les vaches, lorsqu’elles sont en mobilité, expriment 

leurs chaleurs, elles sont moins sujettes aux stress et aux risques des maladies 

post partum.  
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1.4.2.1.2 Politique d’insémination au post partum : 

Selon HANZEN [56], 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 publications, citées par 

HANZEN [56], 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. 

1.4.2.1.3 La détection des chaleurs: 

La détection des chaleurs, constitue l’un des facteurs essentiels de fertilité 

puisqu’elle conditionne le choix du moment de l’insémination, non seulement 

par rapport au vêlage (durée de la période d’attente), mais également par 

rapport au début des chaleurs [52].  

YAHIMI et al [109], dans une enquête réalisée en Algérie sur 222 

exploitations bovines laitières ou mixtes, ont rapporté un pourcentage de 57% 

d’éleveurs ayants des problèmes de détection des chaleurs quelle qu’ait été la 

taille des exploitations concernées.  

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 [109].  

Selon HANZEN (2005) [52], l’amélioration de la qualité de la détection 

représente un enjeu économique majeur pour les exploitations bovines. Elle 

implique la prise en considération du facteur temps nécessaire à cette activité, 

de la connaissance des signes majeurs et mineurs, de l’identification correcte 

du cheptel, de la notation des observations (identité de l’animal, date et heure 

de l’observation, signe de détection) et des facteurs susceptibles d’influencer 

les manifestations œstrales. Selon Bisinotto, Ribeiro et al [110], la 

synchronisation des ovulations et les protocoles d’insémination artificielle à 

temps fixes sont des éléments importants dans la gestion de la reproduction de 

nos jours. 
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1.4.2.1.4 Le moment et la technique d’insémination : 

Selon plusieurs auteurs cités par HANZEN [52], pour obtenir une fertilité 

optimale, Il est recommandé de respecter un intervalle moyen de 12 heures 

entre la détection des chaleurs et l'insémination. En effet l'insémination doit être 

combinée au  moment de l'ovulation. Si l’on considère que la durée de l'œstrus 

est de 12 à 24 heures, que l'ovulation a lieu 10 à 12 heures après la fin de 

l'œstrus (a condition que le début des chaleurs soit repéré), et que les 

spermatozoïdes (durée de vie 24h) doivent séjourner pendant environ 6 heures 

dans les voies génitales femelles (durée de vie de l’ovocyte I est de 6h à 8h), le 

meilleur moment, donc, pour obtenir une insémination fécondante est la 

deuxième moitié de l'œstrus.  

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. 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 [111]. 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 [112, 113].   

1.4.2.1.5 L’Alimentation: 

L’eau, l'énergie, les protéines, les minéraux et les vitamines sont 

nécessaires pour une reproduction normale. Ces nutriments sont les mêmes 

que ceux requis par les autres processus du corps: l'entretien, la croissance et 

la production laitière [114]. L'impact du statut nutritionnel de la vache sur sa 

reproduction peut être classifié en trois grandes catégories: 

 La capacité de concevoir (commencer une nouvelle gestation). 

 La capacité de subvenir aux besoins normaux du fœtus.  

 La capacité de délivrer un veau sans complications (par exemple, rétention 

du placenta, fièvre de lait) [114].  
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1.4.2.1.5.1 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 [115]. 

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 [116]. 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. De même, l’excès 

énergétique durant cette période tend à diminuer l’appétit en début de lactation  

[117].  

Au début de lactation, la production laitière croit quotidiennement du vêlage 

au pic de celle-ci, vers 6 à 8 semaines post-partum. La vache présente un bilan 

énergétique négatif, s’accentuant de jour en jour, atteignant un maximum en 

valeur absolue vers 7 à 15 jours post-partum. Plus le déficit sera intense, plus il 

faudra du temps pour le combler [118, 119]. Ce déficit énergétique est d’autant 

plus accentué que la productivité laitière de la vache est plus élevée. L’appétit 

sera restauré au fur et à mesure de la lactation, avec un pic d’ingestion de 

matière sèche survenant 3 à 6 semaines après son pic. Le bilan énergétique 

redevient donc positif vers 8 semaines chez les primipares, et 12 semaines 

maximum chez les multipares [118, 119]. 

1.4.2.1.5.1.1 Le déficit énergétique  et fertilité : 

Le déficit énergétique  entraîne : 

 Une faible production de lait, particulièrement en début de lactation. 

 Une perte excessive de poids et une chute de la fertilité.  

 Des problèmes plus nombreux de santé. 

Il  existe une relation défavorable entre le déficit énergétique et la 

reproduction. On constate une détérioration des performances de reproduction 

lorsque la perte d’état corporel s’accroît [120]. 
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Un bilan énergétique négatif affecte le nombre et la taille des follicules 

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

circulantes de progestérone, d’œstradiol et de LH [121]. Selon GRIMARD et al 

[122], ces effets sont relayées par des changements de signaux hormonaux 

(insuline, IGF, leptine) et par des variations importantes des flux métaboliques 

(acides gras ou glucose), modulent l’activité de l’axe hypothalamo-hypophyso-

ovarien (figure 1.4), et par conséquence le cycle œstral ne démarre pas au post 

partum, et on note un fort taux de chaleurs silencieuses 115 . L’expression 

réduite des chaleurs à la première ovulation en cas de déficit énergétique 

pourrait être liée à une diminution de la synthèse d’œstradiol par les cellules de 

la granulosa [123]. Le rôle du déficit énergétique sur l’expression des chaleurs 

semble limité à la première ovulation post-partum [124, 125].  

Bien que les vaches augmentent leur consommation pour palier à une 

partie de la demande en énergie et en nutriments, les besoins au début de la 

période post-partum excèdent généralement la capacité de consommation de 

l’animal [126], d’autant plus que la prise alimentaire augmente plus lentement 

que le volume de production laitière. Ce déséquilibre entraîne un état de 

balance énergétique négative temporaire. Pour soutenir la production de lait au 

début de la période de lactation, la vache doit donc mobiliser ses réserves 

corporelles [127].  

Un des problèmes de l’industrie laitière actuellement est que la sélection 

génétique dirigée vers la production de lait élargie de plus en plus la différence 

entre la capacité de consommation de l’animal et sa capacité de production en 

début de lactation [128]. Il en résulte un risque accru de NEB, puisque les 

vaches y sont génétiquement prédisposées [128]. Lorsqu’un animal est sous-

alimenté ou qu’il perd du poids, l’axe somatotrope peut se découpler ; on 

observe alors une résistance à la GH, et celle-ci n’entraîne plus la production 

d’IGF-1 par le foie [129]. Ce phénomène, appelé «acquired GH-resistance », a 

pour effet de découpler l’axe GH-IGF [130].  En effet Un axe couplé signifie que 

le foie contient un grand nombre de récepteurs de la GH et qu’il y a une 

production efficace d’IGF-1 lorsque la concentration de la GH augmente [146].  
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La résistance à la GH pourrait être causée par la perte de ses récepteurs 

dans le foie ou une inhibition de ses seconds messagers [131]. Le découplage 

de l’axe est constaté aussi à l’occasion de l’initiation de la lactation [132]. Cela 

est dû au fait que la GH n’est pas seulement impliquée dans la stimulation de la 

croissance : elle joue également un rôle dans la distribution des nutriments 

[133]. Au début de la période de lactation, l’action de cette hormone participe à 

diriger l’utilisation des nutriments vers la production de lait.  

 

Figure 1-3 : Effet du déficit énergétique sur les métabolites et hormones 

impliquées dans la régulation de la fonction de reproduction [122] 

Une grande concentration de GH dans le sang interfère avec l’action de 

l’insuline, entraînant une conservation du glucose et favorisant la mobilisation 

des tissus adipeux [134]. L’augmentation de la concentration de cette hormone 

affecte indirectement la lipolyse, ce qui mène à la libération d’acides gras non-

estérifiés et à une augmentation de la néoglucogenèse dans le foie [133]. Ces 

processus permettent à la vache d’obtenir tous les éléments nécessaires à la 

production de lait. En effet les AGNE peuvent être utilisés par la mamelle pour 
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la synthèse de matière grasse dans le lait [135], ou par le foie où ils peuvent 

avoir différents devenirs possibles (figure 1.3). Les AGNE captés par le foie 

suivent deux grandes voies métaboliques. Soit ils pénètrent dans les 

mitochondries où ils sont dégradés en acétylcoenzyme A, intermédiaire qui peut 

être intégré dans le cycle de Krebs lors de disponibilité en acide oxalo-acétique 

(AOA) (oxydation complète), ou alors transformés en corps cétoniques 

(oxydation partielle). Soit ils restent dans le cytosol où ils sont transformés en 

triglycérides (estérification) et exportés par les VLDL (Very Low Density 

Lipoprotein), ou alors accumulés dans les hépatocytes lorsque les capacités 

d’exportation sont saturées. 

 

Figure 1-4 : devenir des AGNE dans la voie de l'estérification, de 

l'oxydation complète et incomplète  [136, 137]. 

Le déclin de l’IGF-I chez la vache débute deux semaines avant la 

parturition, et est également accompagné d’une baisse de la concentration 

d’insuline [130]. L’insuline est connue pour induire des effets pléiotropiques sur 

l’axe GH-IGF dans différents tissus [130]. Sa faible concentration au début de la 

lactation réduit l’utilisation du glucose sanguin par les tissus périphériques 

sensibles à l’insuline (tissu adipeux et muscles), ce qui permet à la glande 
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mammaire d’en prélever d’avantage puisqu’il ne s’agit pas d’un tissu qui répond 

à l’insuline. Cette capacité particulière de la glande mammaire est causée par 

l’expression abondante dans ce type de tissu d’un transporteur de glucose qui 

n’est pas affecté par l’insuline (GLUT1) et par l’absence de GLUT4, un 

transporteur insulino-dépendant [138]. Même si la faible concentration d’insuline 

observée au début de la période de lactation empêche la plupart des tissus de 

prélever le glucose sanguin, cela ne devrait pas être un obstacle majeur à la 

folliculogenése. En effet, au niveau du follicule et du corps jaune bovin, les deux 

principaux transporteurs exprimés (GLUT1et GLUT3) sont indépendants de 

l’insuline [139]. La lipolyse qui est stimulée lors de la NEB risque d’avantage de 

nuire à la folliculogenése, à cause de la libération des NEFA qui s’en suit. Ces 

acides gras se retrouvent dans le fluide folliculaire, bien que leur concentration 

y soit toujours plus faible que dans le sérum sanguin [140]. Il a été démontré in 

vitro qu’une concentration élevée de NEFA inhibe la prolifération des cellules de 

granulosa et stimule leur apoptose [141], et qu’elle affecte la qualité des 

ovocytes bovins [140]. L’augmentation des NEFA dans le sang est donc un 

facteur négatif quand on s’intéresse à la fertilité. Il est intéressant de souligner 

que l’initiation des vagues folliculaires reprend dans la première semaine après 

la parturition, sans être affectée par la NEB [142]. Le processus de recrutement 

grâce à la FSH ne constitue pas un élément problématique dans le retour à la 

cyclicité. La balance énergétique négative post-partum chez les vaches laitières 

est associée avec un retard dans le retour à la cyclicité ovarienne, une fertilité 

réduite, une modification dans la fréquence des pulsations de LH, une réduction 

du taux d’apparition des gros follicules et un taux plus faible d’ovulation post-

partum [143]. 

 La leptine serait à l’origine d’une certaine modulation de la sécrétion de la 

LH chez les vaches matures via son action directe sur l’adénohypophyse [144]. 

La leptine est une hormone peptidique sécrétée par le tissu adipeux, qui régule 

le stockage et la mobilisation des acides gras ainsi que l’appétit. Elle est 

également impliquée dans l’homéostasie énergétique et dans l’immunité [145]. 

La leptine agit principalement sur l’hypothalamus [146], pour générer la 

sensation de satiété. Chez la vache, sa sécrétion augmente pendant la 

gestation et diminue rapidement d’environ 50% pour atteindre un minimum au 
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début de la période post-partum. Chez la vache, la concentration de leptine 

demeure faible pendant la période post-partum, malgré une amélioration 

graduelle de la balance énergétique [147]. Cette situation pourrait stimuler une 

augmentation plus rapide de la prise alimentaire, dans le but de réduire le 

déficit énergétique. Les vaches grasses, après vêlage, subissent une grande 

perte de poids et le regagnent très lentement [148]. Puisqu’elles ont une 

concentration de leptine plus élevée que les autres à la fin de la gestation, elles 

ont moins d’appétit et mettent plus de temps à augmenter leur prise alimentaire, 

ce qui aggrave leur BEN. La BEN chez le bovin est associée à une diminution 

des pulsations de LH, du taux de croissance folliculaire et du diamètre du 

follicule dominant [149]. De plus, durant les trois premières semaines de la 

lactation, la BEN est fortement corrélée à l’intervalle de la première ovulation 

[120]. Lorsque la balance énergétique est négative, le foie devient insensible à 

la GH : tout comme la lactation, la NEB a donc pour effet d’augmenter la 

concentration sanguine de GH et de diminuer celle d’IGF-I [130]. La 

concentration d’IGF-1 est liée à la reprise de l’ovulation post-partum, puisque 

celle-ci est de 40 à 50% plus élevée pendant les deux premières semaines 

post-partum chez les vaches qui reprennent l’ovulation que chez celles qui 

n’ovulent pas [150]. 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 [151]. 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. Cependant, dans la majorité 

des cas, le déficit énergétique n’existe plus lorsque la gestation commence. 

1.4.2.1.5.1.2 Les excès énergétiques (Stéatose hépatique) et fertilité 

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. 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. Ces TG formés vont être répartis dans 2 
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pools différents au sein de l’hépatocyte [136]. Un pool microsomal, destiné à 

former des VLDL et un pool cytosolique qui constitue une forme de stockage 

(stéatose hépatique) lorsque les capacités d'exportation sont dépassées. Le 

foie du ruminant synthétise peu de VLDL ainsi, la plupart des TG se retrouvent 

dans le pool cytosolique. 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. Par ailleurs, lors de 

stéatose (plus de 20% de lipides dans le foie), la diminution d’activité hépatique 

entraîne une augmentation de l’intervalle vêlage-vêlage (IV-V) par retard des 

premières chaleurs et diminution du taux de réussite en 1ère insémination [152]. 

De même, l’excès énergétique durant la période de tarissement tend à 

diminuer l’appétit en début de lactation. Par contre La suralimentation 

temporaire ou la distribution d’une alimentation énergétiquement plus dense au 

vêlage sont des moyens pour relancer l’activité ovarienne [153]. Une balance 

énergétique positive stimule la production de toutes les hormones reliées au 

développement folliculaire, à l’ovulation et à l’apparition des chaleurs [154]. 

1.4.2.1.5.1.3 La balance énergétique et le stress oxydatif  

Pour assurer son bon fonctionnement, la cellule utilise 90% de l’énergie 

fourni par la respiration cellulaire, en utilisant des réactions d’oxydo-réductions. 

Cependant, 2 à 3% de l’oxygène n’est pas réduit en eau ; il est dévié pour 

former des radicaux libres [155]. On parle d’espèces oxygénées activées (EOA) 

ou ROS (Reactive Oxygene Species). Il s’agit des radicaux superoxydes, 

hydroxyles, peroxydes et du peroxyde d’hydrogène H2O2. Les EOA peuvent 

occasionner des dommages sur les cellules si leur production devient excessive 

[156].  

En effet les taux élevés en corps cétoniques (BHB et acetoacetate) et en 

AGNE sont reliés à un  taux élevé des ROS et ils peuvent induire une apoptose 

adipocytaire chez la vache [157, 158, 159, 160]. Afin de pallier l’effet négatif des 

ROS, de nombreuses entités anti-oxydantes sont synthétisées in vivo ou 

prélevées de l’alimentation afin de neutraliser et d’éliminer les entités 

oxydantes. Il s’agit par exemple d’enzymes telles que les superoxydes 

dismutases, les catalases ou encore le glutathion peroxydase. Les antioxydants 
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non enzymatiques sont par exemple les tocophérols (vitamine E), l’acide 

ascorbique (vitamine C) et les caroténoïdes [161]. 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 [155]. 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 

[162]. Ces trois situations se rencontrant lors du péripartum. L’excès en EOE 

secondaire aux oxydations et ré-oxydations des AGNE, engendre des troubles 

dans l’usage du glucose par les cellules, et empêche la voie de transduction du 

signal d'insuline dans le foie et les tissus périphériques Xu, C et al [163]. De 

plus, 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 [164]. On comprend dès lors 

que le péripartum est une période favorable au stress oxydatif chez la vache 

laitière. En effet l’état de stress oxydatif chez les vaches en péripartum est lié 

aux taux élevés des AGNE et BHB [165]. 

1.4.2.1.5.2 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. Le déficit et l’excès sont tous deux pénalisants 

pour la reproduction. L'effet de la protéine dans la ration sur la fertilité de la 

vache est complexe [114].  

1.4.2.1.5.2.1 Déficits azotés et fertilité 

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 semblables à ceux induit 

par le déficit énergétique [166]. Les déficits azotés en début de gestation 

peuvent favoriser des mortalités embryonnaires, alors qu’en fin de gestation, ils 

augmentent le risque de rétention placentaire [167] 
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1.4.2.1.5.2.2 Les excès azotés et fertilité 

Selon ABDELILAH [166], 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. 

Cet impact est d’autant plus important que les vaches présentent un bilan 

énergétique négatif ou une pathologie comme une métrite [116], Par exemple, 

d’après Staples et Thatcher [168], sur 10études portant en tout sur 952 vaches 

laitières, le taux de conception a été en moyenne de 65 % (41 à 82 %) et le 

taux d’urée de 14 mg/dl (de 9 à2 5) lorsque le taux de protéines brutes était 

modéré (de 13 à 17%) et il a été en moyenne de 53 % (30 à 61 %) et le taux 

d’urée de 22 mg/dl (de 15 à 32) lorsque le taux de protéines brutes était élevé 

(de 19 à 21%). 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. [169]. L’excès d’ammoniac dans le rumen entraîne un niveau élevé 

d’urée dans le sang. A son tour, l’urée a un effet toxique sur le sperme, l’ovule 

et l’embryon. Le type et la quantité de protéines dans la ration peut influencer 

l’équilibre hormonal de la reproduction, le niveau sanguin de progestérone 

diminue en présence de hauts niveaux d’urée dans le sang. 

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 57. 

 

1.4.2.1.5.3 Les déséquilibres en minéraux et vitamines et  fertilité 

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

plus, il y a de nombreuses interactions entre les minéraux, surtout les micros 

minéraux. Tous les minéraux (à l'exception du fer) 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 114. 
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Les carences d'un élément minéral sont soit primaires lorsque les apports 

sont insuffisants par rapport aux besoins nutritionnels ou secondaires lorsque 

son utilisation digestive est réduite par un autre composant de la ration. Le 

calcium, le phosphore et le magnésium sont les trois principaux minéraux de 

l'alimentation de la vache laitière [170]. 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 [171]. 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 [172], un allongement de l'intervalle vêlage-insémination 

artificielle fécondante (V-IAF) [173] ou une fréquence plus élevée des retards 

d'involution utérine ou des rétentions placentaires [174]. La diminution de la 

concentration en sodium ou en potassium augmente la fréquence des chaleurs 

discrètes, des cycles irréguliers et des kystes ovariens [175] 

1.4.2.1.5.4 Appréciation d’un déséquilibre alimentaire : 

Le contrôle des rations ne suffit pas pour évaluer les déficits énergétiques 

post-partum. Plusieurs indicateurs peuvent être  utilisés : 

o La notation de l’état corporel 

La note d’état corporel est un outil très performant pour évaluer l’équilibre 

énergétique global chez la vache laitière [176] et son impact sur la reproduction 

[177]. L’essentiel de la variation de l’état corporel survient au cours du premier 

mois de lactation. Selon EDMONDSON et al, [178], la grille de notation est 

basée sur une échelle de 0 (vache très maigre) à 5 (vache très grasse) sur des 

critères visuels. La perte d’état corporel en début de lactation dans les 

conditions normale pour une vache laitière ne doit pas dépasser un point 

(Figure 1.5)  
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Tableau 1-2 : Interprétation des notes d’état corporel [177]. 

Notes Observations 

1,5 Cette vache est trop maigre, elle aura des problèmes de production, de 

reproduction et de santé. 

2 Cette vache est très maigre, avec de mauvais résultats de production et 

de reproduction. L’état de santé est correct. 

2,5 C’est un assez bon résultat si la proportion d’animaux ayant un indice 

d’état corporel inférieur ou égal à 2,5 n’excède pas 10 % du troupeau. 

C’est le seuil minimum acceptable. 

3 Il pourrait s’agir d’une vache haute productrice et en bonne santé. Par 

contre, si une vache vêle avec une note d’état corporel de 3 maximums, 

elle n’aura pas suffisamment de réserves pendant la période de haute 

production pour patienter jusqu’à l’augmentation de la ration de MS. 

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

4 Les vaches qui vêleront avec cet indice mangeront moins, perdront plus 

de poids et connaîtront des désordres métaboliques. 

5 Cette vache est très grasse et connaîtra des désordres métaboliques et 

reproductifs. 

 
 

 

Figure 1-5 : Bilan énergétique normale pour une vache laitière [177]. 

Selon DISENHAUS et al. [177], les notes d’états recommandés pour la 

vache laitière durant un cycle de production sont : 

 vache tarie : valeur seuil : 3,5 – 4 

 vache en lactation : valeur seuil : 2,5 

 variations dans les 5 semaines post partum : une perte de 1 point 

dégrade significativement les performances de reproduction.  
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o Qualité des poils 

Un pelage lisse et brillant est un signe que les animaux sont bien nourris et 

bien logés. Un poil terne peut être visible sur des animaux maigres ou qui ont 

beaucoup maigri. On s'aperçoit qu'une vache a arrêté de maigrir quand son poil 

redevient brillant, d'abord le long de la colonne vertébrale puis progressivement 

sur l'ensemble du corps. Des poils hérissés, des dépilations peuvent évoquer la 

présence d'ectoparasites. Des poils roux sur des vaches à robe noire peuvent 

être le signe d'une carence en cuivre quand ils sont détectés sur des animaux 

d'état corporel différents, ils sont fréquemment rencontrés sur des vaches 

maigres. 

o Examen des bouses 

Selon VAGNEUR [179], l’examen des bouses est une étape importante de 

la détection rapide de l’acidose. Il permet aussi de vérifier l’efficacité de 

l’alimentation d’un troupeau de vaches laitières. Une ration efficace permet de 

réduire le coût alimentaire au litre de lait. Les pertes dans les bouses pénalisent 

l'efficacité alimentaire et augmente le coût alimentaire. 

o Les critères biochimiques 

Les critères biochimiques utilisés pour la quantification des pertes de poids 

sont ceux qui permettent aussi de déceler des cétoses subcliniques et évaluer 

l’ampleur du déficit énergétique chez la vache en lactation. Les métabolites et 

les hormones témoins du métabolisme énergétique (glucose, insuline, IGF-1, 

acides gras non estérifiés, β hydroxy-butyrate, urée) [180]. 

Par exemple, une faible concentration de glucose sanguin, une diminution 

de l’insuline, une augmentation des NEFA ou du beta-hydroxybutyrate (BHB) 

dans le sang, une diminution de la concentration de leptine, la présence de gras 

dans le foie causée par l’accumulation de triglycérides et une baisse du BCS 

sont plusieurs indicateurs permettant d’évaluer la présence de la NEB chez le 

bovin [147, 181, 182, 183]. La concentration optimale de glucose sanguin chez 

le bovin se situe au-dessus de 3,0 mmol/l [184]. Le glucose peut être utilisé 

efficacement comme indicateur de la balance énergétique, mais certaines 
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particularités compliquent son usage et certaines études déconseillent de 

l’utiliser comme marqueur de la balance énergétique [185]. Puisque les 

enzymes glycolytiques dégradent le glucose présent dans les échantillons 

après les prélèvements, les analyses doivent être effectuées très rapidement si 

un anticoagulant contenant du fluor n’est pas utilisé [184]. Un autre élément qui 

peut compliquer l’utilisation du glucose pour évaluer la balance énergétique est 

son implication dans la réponse au stress [186]. Chez une vache présentant un 

déficit métabolique, l’élévation induite par le stress peut amener 

momentanément le taux de glucose dans un rayon de valeurs acceptables et 

conduire à un mauvais diagnostique [186]. En cas de stress important, le taux 

de glucose sanguin d’une vache peut s’élever momentanément jusqu’à plus de 

5,0 mmol/litre [184].  

L’insuline ne représente pas nécessairement une meilleure indication du 

déficit énergétique chez un animal. Cette hormone participe à la régulation du 

taux de glucose sanguin, et elle est connue pour induire des effets 

pléiotropiques sur l’axe GH-IGF dans différents tissus [130]. Sa concentration 

fluctue tout au long de la journée, en réponse à la prise alimentaire. La 

concentration moyenne d’insuline est faible au vêlage et augmente pendant les 

premiers mois de lactation. Cette faible concentration au début de la lactation 

réduit l’utilisation du glucose sanguin par les tissus périphériques sensibles à 

l’insuline (tissu adipeux et muscles), ce qui permet à la glande mammaire d’en 

prélever d’avantage puisqu’il ne s’agit pas d’un tissu qui répond à l’insuline.  

Lors d’une période de stress énergétique, la mobilisation des graisses 

entraîne la libération des NEFA qui sont acheminés au foie pour y être utilisés 

comme source d’énergie ou partiellement oxydés pour produire des cétones 

[187]. Celles-ci pourront être acheminées dans le reste du corps pour servir de 

source d’énergie [85]. Une concentration élevée de NEFA dans le sérum 

sanguin est un des principaux indicateurs de balance énergétique négative 

chez le bovin [188]. Quelques jours avant la mise bas, la concentration de 

NEFA augmente chez la vache laitière [182]. Chez une vache la concentration 

optimale des AGNE sanguins est inférieure à 0.4mmol/l en période sèche et 

inférieure à 0.7 mmol/l en pleine lactation [183]. Les concentrations de glucose 

et des AGNE sont sujettes à des variations considérables et sont influencées 

par le stress. 
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Un autre indicateur important de la BEN chez la vache laitière est le Beta 

hydroxybutyrate, ou BHB. Il s’agit du principal corps cétonique synthétisé par le 

foie lorsque les réserves de gras corporelles sont mobilisées, et celui-ci pourra 

être utilisé par différents tissus comme source d’énergie alternative. Sa 

concentration augmente chez les individus qui présentent un déficit 

énergétique, entre autres lorsqu’ils sont soumis à des restrictions caloriques 

[189]. Lorsque les corps cétoniques sont présents en grande quantité dans le 

sang et les tissus, l’animal souffre d’une cétose [190]. Chez la vache, une 

concentration sanguine de BHB supérieure à 1.4 mmol/l est un signe de cétose, 

tandis que des concentrations situées entre 1,2 et 1.4 mmol/l sont considérés 

par certains auteurs comme un état de cétose sub-clinique [107]. Le BHB ne 

présente pas de variations quotidiennes aussi dramatiques que l’insuline et, 

contrairement au glucose, il n’intervient pas dans la réponse immédiate au 

stress. Il est couramment mesuré pour déceler la présence d’une cétose, et il 

représente le métabolite le plus efficace et facile à mesurer pour évaluer 

l’importance de la NEB chez la vache laitière. Des concentrations élevées des 

corps cétoniques (ßOH, acétone) dans le plasma ou le lait dans les semaines 

qui précèdent ou qui suivent le vêlage sont souvent associées à un allongement 

des intervalles vêlage-1ère ovulation, vêlage-1èreinsémination ou vêlage-

insémination fécondante [191]. 

1.4.2.2 La saison:  

L'analyse des variations saisonnières des performances de reproduction 

doit être interprétée à la lumière des influences réciproques, au demeurant 

difficilement quantifiables et donc le plus souvent confondues, exercées par les 

changements rencontrés au cours de l'année dans la gestion du troupeau, 

l'alimentation, la température, l'humidité et la photopériode. Cette remarque est 

sans doute à l'origine des résultats souvent contradictoires observés à 

l'encontre de l'effet de la saison [56].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 [56].  
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Sartori et al, [192], 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, DARWASH et al, [193] pensent que  les vaches 

laitières qui vêlent au printemps mettent 1,2 fois plus de temps que celles qui 

vêlent en automne pour retrouver une cyclicité.  

1.4.3 Facteurs fonctionnels et sanitaires: 

1.4.3.1 Les facteurs sanitaires : 

1.4.3.1.1 Le vêlage et la période périnatale 

Le vêlage et la période périnatale constituent des moments préférentiels 

d'apparition de pathologies métaboliques et non métaboliques susceptibles 

d'être à moyen ou à long terme responsables d'infertilité et d'infécondité. Selon 

OPSOMER [14], la présence de problèmes reproducteurs en période post-

partum influence l’involution utérine de même que l’activité ovarienne, altérant 

ainsi les performances reproductrices futures de l’animal. La dystocie, la 

rétention placentaire, la métrite [19], le kyste ovarien [97], et l’endométrite [20, 

21], sont associés à de mauvaises performances reproductrices.  

Selon Coleman et al [194], les vaches à problèmes (ayant expérimenté : 

vêlage difficile, rétention placentaire, infection utérine) en comparaison aux 

vaches sans problème sont reconnues, depuis longtemps, pour avoir un 

intervalle vêlage-première insémination plus long  et un nombre d’inséminations 

artificielles supérieurs.  

1.4.3.1.2 L’accouchement dystocique: 

Selon BADINAN [195], un accouchement dystocique signifie textuellement 

naissance difficile. Il s’agit de toute mise-bas qui a ou aurait nécessité une 

intervention extérieure quelque soit sa nature : traction légère, traction forte, 

césarienne ou encore l’embryotomie. D’après le même auteur cette définition 

est subjective puisque, ce qui pour l’un paraîtra être un vêlage difficile ne le 

sera pas forcément pour un autre. Une mise-bas normale se déroule sans que 

la vache n’ait besoin d’une intervention humaine 

Selon plusieurs études, la fréquence des dystocies varie en fonction des 

races, du rang de vêlage et du type de spéculation. D’après HANZEN [56], la 

fréquence, les causes ainsi que les conséquences des dystocies ont fait l’objet 
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de plusieurs synthèses. En fait La fréquence est comprise en spéculation 

laitière entre 0.9 et 32 % et en spéculation viandeuse entre 3.8 et 81.2 %. Dans 

l’étude de MEE [196], elle varie de 3 à 22,6% chez les primipares, et de 1,5 à 

13,7% chez les multipares. En Amérique du Nord, la prévalence est encore 

plus élevée ; elle est de 28,6% vs 10,7% dans l’étude de MEYER et al [214], et 

elle est de 51,2% vs 29,4% dans l’étude de LOMBARD et al [198],  chez les 

primipares et les pluripares respectivement   

L'accouchement dystocique est dû dans la majorité des cas, à une 

disproportion foeto-pelvienne résultant de l'influence de facteurs fœtaux et 

maternels en relation avec la taille, la conformation ou le poids du veau d’une 

part, et d’autre part en relation avec l’âge et la race de la vache ainsi que 

certains facteurs relatif à la conduite d’élevages. Il peut avoir aussi plusieurs 

causes comme la gémellité, la mauvaise présentation du veau, l’inertie utérine 

et la torsion utérine.  

Les conséquences sont multiples et sont associées aux manipulations 

obstétricales ou à une infection qui en découle. CHASSAGNE et al [199],  

rapportent que les difficultés de vêlage augmentent l'incidence des non 

délivrances. CURTIS et al, [168],  n'observent pas de liens statistiquement 

significatifs entre dystocie et non délivrance, cependant ils notent l'existence de 

relations fortes entre hypocalcémie vitulaire et dystocie et entre hypocalcémie 

et rétention placentaire. La dystocie s'accompagne d'une augmentation de la 

mortalité périnatale et d'un retard de croissance du nouveau-né. Selon 

PATTERSON et al [200], environ 64% de la mortinatalité survenant dans les 3 

premiers jours post-vêlage est causée par des dystocies. HANZEN [56], dans 

une synthèse faite à partir de plusieurs publications a constaté que la dystocie 

augmente le risque de mort ou de réforme prématurée de la mère. Pour GHAVI 

HOSSEINE- ZADEH, [201], le risque augmente avec l’augmentation du score 

de la dystocie en relation avec sa sévérité. Le risque d’abattage, d’après le 

même auteur, augmente chez les vaches primipares à faible rendement laitier 

et appartenant à des troupeaux de petite taille ; alors que le risque le plus faible 

d’abattage a été trouvé chez les génisses vêlant à un jeune âge (< à 27 mois) 

par rapport à celle qui vêlent à un âge avancé (> à 33 mois).  
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Pour tenter d'objectiver les effets des dystocies sur les performances de 

reproduction ultérieures, une méta-analyse a été réalisée par FOURICHON et 

al [202]. Les évaluations des effets sur le TRIA1 et l’IVIAF, étaient hétérogènes 

entre les différentes études, alors que les évaluations des effets sur l'IVC1, 

l'IVIA1 et le nombre d'inséminations par vache étaient homogènes. Comparé à 

des lots témoins, lors de dystocie, le premier œstrus apparaît en moyenne deux 

jours plus tard, la première insémination 2,5 jours plus tard, et l'insémination 

fécondante 8 jours plus tard. D’après GHAVI HOSSEINE- ZADEH [201], la 

dystocie a un effet défavorable sur les performances de reproduction ainsi que 

sur la longévité des vaches laitières. Pour DOBSON et al [203], une bonne 

surveillance des vêlages, principalement chez les primipares, est importante à 

la fois pour le bien-être animal et pour assurer la rentabilité de l’élevage. 

1.4.3.1.3 La rétention placentaire: 

Pour la plus part des vaches l’expulsion physiologique à lieu dans les 12 

heures qui suivent le part. La rétention placentaire encore appelé rétention des 

annexes fœtales ou non délivrance est définie par un défaut d’expulsion des 

annexes fœtales après l’expulsion du fœtus au-delà d’un délai considéré 

comme physiologique [204]. La fréquence de cette pathologie est aux alentours 

de 11 % des vêlages (8 à 17 %) chez les fortes productrices avec des 

variations importantes entre troupeaux [221]. HANZEN [56], à la base d’une 

synthèse faite à partir de plusieurs publications, a constaté une fréquence 

comprise entre 0.4 et 33 %. CHASSAGNE [199], a rapporté une incidence 

moyenne de 10,1 %, et la rétention placentaire a représenté la troisième 

pathologie parmi les plus fréquentes après les mammites (26,6 %) et les 

infections utérines (17,1 %). Dans la même étude [199], sa fréquence a 

augmenté entre le premier et le troisième vêlage de 8,2% à 12,2%, tandis 

qu’elle est variable entre les naissances simple et gémellaire (8,5% vs 42,2%). 

D’après la même étude l’incidence saisonnière moyenne pour l’ensemble des 

vêlages simples a été ainsi minimum (7,1 %) en automne et maximum (10,6 %) 

en été. Les difficultés de vêlage ont augmenté l’incidence de rétention 

placentaire chez les primipares: 15,8 % des vêlages difficiles ont été suivis 

d’une rétention alors que 6,2 % des vêlages faciles ont conduit à cette 

pathologie. Deux fois plus de rétention placentaire ont été observées lorsque le 
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veau était mort-né que lors de la naissance d’un veau en bonne santé (15,7 % 

vs 8,2%,) surtout chez les jeunes vaches [199]. Les vaches dont la période 

sèche avait duré moins de 30 jours en fin de première lactation ont présenté 

des incidences plus fortes à leur deuxième vêlage (29,4 % vs 7,3 %). Plus de 

rétentions (10,6 % vs 8,2 %) ont été observées sur les femelles dont la note 

d’état d’engraissement avant la mise en œuvre de la préparation au vêlage était 

supérieure à 4 [205]. 

Selon EILER [206] les conséquences de la rétention placentaire sont 

d’ordre sanitaire. D’après DOHMEN [207], cette pathologie est un facteur de 

risque majeur de métrites du post-partum. Les travaux de DRILLICH et al [208]  

ont rapporté un taux de 100 % de métrites aigue chez des vaches ayant 

présenté une rétention. La fréquence des endométrites cliniques observées 1 

mois environ après le vêlage est comprise entre 6 % [207], 50 % [209]  voire 74 

à 84 % [208]. Dans l’étude de CHASSAGNE [199], des intervalles vêlage-

insémination fécondante de plus de 150 jours ont été observés chez 26,7 % 

des vaches à rétention placentaire et 17% des vaches à vêlage normal. Ajouté 

à cela une proportion significative de vaches qui avaient nécessité plus de 3IA 

(37,7 % en première lactation et 47,2 % en deuxième lactation) ont développé 

une rétention placentaire au vêlage suivant comparée aux vaches qui ont eu un 

vêlage normal (22,5 et 25,5 % respectivement). 

1.4.3.1.4 La fièvre vitulaire: 

L'hypocalcémie, appelée également fièvre vitulaire ou fièvre du lait, survient 

en général dans les 24 à 72 heures après la parturition. Comme le calcium est 

directement impliqué dans la contraction musculaire, sa chute entraîne une 

incapacité pour les animaux à se lever et par conséquent, à se nourrir et à 

s'abreuver [210]. Ainsi, les vaches qui subissent une fièvre du lait montrent une 

plus grande diminution de consommation alimentaire que les vaches saines 

accentuant le déficit énergétique en début de lactation. 75 % des fièvres de lait 

surviennent dans les 24 heures post-partum, 12 % dans les 24 à 48 heures, 4 

% après 48 heures et 9 % juste avant ou bien le jour de la mise-bas [211, 212]. 

Les risques de fièvre du lait augmentent en fonction de l'âge des animaux. En 

effet, comme la production laitière augmente avec l'âge, les vaches de 
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troisième parité et plus sont davantage à risque que les vaches plus jeunes 

puisqu'elles ont des besoins en calcium plus élevés. De plus, les vaches âgées 

ont une capacité à mobiliser le calcium des os plus faible [213]. La calcémie 

moyenne d’un bovin est de 80 à 100 mg/L. On peut conclure qu'une vache est 

en fièvre vitulaire lorsque la concentration sanguine de calcium est inferieur à 7 

mg/100 ml. Cependant, les signes cliniques se font habituellement voir lorsque 

les concentrations se situent autour de 4mg/100ml [214, 210].  

Les hormones impliquées dans la régulation de la calcémie sont la 

parathormone (PTH), le 1- 25 di OH cholécalciférol (calcitriol) et la calcitonine. 

La parathormone et la 1-25 dihydroxycholécalciférol sont hypercalcémiantes. La 

calcitonine est hypocalcémiante. La parathormone est synthétisée par les 

parathyroïdes. La vitamine D3 est principalement d’origine alimentaire, elle peut 

également être synthétisée à partir des stérols de la peau. La calcitonine est 

sécrétée par les cellules para folliculaires de la thyroïde. Ces hormones 

possèdent des actions biologiques sur l’os, l’intestin et le rein. Une 

augmentation de la teneur en calcium de la ration au tarissement entraîne une 

perte des aptitudes régulatrices. L’apport de cations dans la ration augmente la 

sévérité de l’hypocalcémie puerpérale et sa fréquence. Un excès de charges 

positives dans la ration (calcium, magnésium, potassium) entraîne une alcalose 

métabolique. Cette alcalose est responsable de la réduction de la fraction 

ionisée de calcium. De plus, un pH alcalin modifie la conformation du récepteur 

à la parathormone (le pH optimal sanguin est de 7,35), il y a alors baisse de la 

résorption osseuse et de la formation du calcitriol [214, 215]. L'initiation de la 

production laitière, après le vêlage, est le facteur principal responsable de la 

demande importante en calcium. Pendant la période de tarissement, les 

besoins en calcium sont minimes (10 à 12 g par jour). Par contre, à partir de la 

parturition, les quantités de calcium requises grimpent à plus de 30 g par jour 

[213]. Par exemple, une vache produisant 10L de colostrum perd environ 23g 

de calcium en une seule traite [213]. L'augmentation de la demande en calcium, 

suite au vêlage, peut entraîner l'hypocalcémie. 

Parmi les complications induites par l’hypocalcémie puerpérale les 

prolapsus utérin, les rétentions placentaires, les métrites, les kystes ovariens, 

l’infertilité entre autre le « repeat-breeding », augmentation de l’intervalle 
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vêlage-vêlage, une baisse de la production laitière et l’acétonémie [211, 212]. 

Les dystocies peuvent survenir si l’hypocalcémie a lieu avant le vêlage suite à 

l’atonie utérine. 

1.4.3.1.5 Le retard de l’involution utérine : 

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

autorisant l’implantation d’un nouveau conceptus [108]. Selon HANZEN et al 

[65], elle consiste en une phase de récupération par l'utérus d'un état 

physiologique compatible avec une nouvelle gestation. C'est tout à la fois un 

processus dynamique et complexe qui implique diverses modifications 

anatomiques, histologiques, bactériologiques, immunologiques et biochimiques 

et concerne tout à la fois l'endomètre, le stroma utérin, le myomètre mais 

également l'ovaire. D’après le même auteur le retard d’involution utérine n’est 

pas aisé à définir compte tenu de la multiplicité et de la variation ainsi que de la 

difficulté  des critères à prendre en considération. Aussi pour des raisons 

cliniques, à savoir qu’en pratique, l’identification de cette pathologie fait le plus 

souvent appel à la palpation manuelle, il a été décidé de ne retenir que des 

critères anatomiques à savoir le diamètre du col et des cornes. Le délai moyen 

de 30 jours, peut être pris en considération pour diagnostiquer un retard 

d’involution utérine sur base de la présence au delà de ce délai d’une ou de 

deux cornes de diamètre supérieur à 5 cm [65]. En fait, l’involution utérine 

s’étend du vêlage à 25 à 40 jours en moyenne chez la vache. Elle correspond 

anatomiquement à une réduction de la taille et du poids du tractus génital, à 

une dégénérescence suivie d’une régénération endométriales d’un point de vue 

histologique, se traduisant au niveau biochimique par une libération de 

prostaglandines.  

Anatomiquement, l’utérus suit une régression du diamètre, de la longueur et 

du poids (figure 1.6). Un mois après vêlage, l’utérus pèse environ un 

kilogramme, il pèsera autour de 900 grammes une vingtaine de jours plus tard. 

La corne précédemment gravide restera distendue. Sa longueur avoisinera les 

trente centimètres et présentera un diamètre de 4 centimètres 40 à 50 jours 

après vêlage. L’involution du col est l’étape la plus tardive dans ce processus, il 

est impossible de le palper avant le 20-25ème jour, à ce moment le diamètre du 
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col est plus important que celui de la corne précédemment gravide [216]. Sa 

préhension est normale à partir du 30ème jour [217]. 

 

Figure 1-6:Phénomène impliqué dans l’involution utérine normal [218]. 

 

La réduction de la taille est, en général, les résultats de la contractilité 

myométriales qui joue un rôle majeur dans l'élimination des lochies après le 

vêlage [218, 219]. Le diamètre des cornes et du col utérin peuvent être contrôlé 

directement par échographie [220, 221, 222], et par palpation transrectale [223], 

ou indirectement en estimant la concentration de certains métabolites à savoir 

la PGF2α ainsi que des protéines sériques [224, 225]. 

Sur le plan bactériologique et immunologique, l’involution utérine est 

systématiquement associée à une infection du contenu utérin, normalement 

éliminée par les défenses immunitaires [226]. Les bactéries trouvent dans le 

contenu utérin un milieu favorable à leur multiplication. La concentration 

bactérienne passe par un maximum vers le 9ème jour et s’annule à partir de 
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trois semaines dans la plupart des cas. La population bactérienne varie d’un 

moment à l’autre, par élimination et réinfection successives. Des moyens 

essentiellement mécaniques peuvent aider à éliminer les agents pathogènes 

utérins présents au cours du cycle et du post-partum (sécrétions épithéliales et 

glandulaires, contractions utérines de l’œstrus, involution utérine). Le pH utérin 

joue également un rôle : l’augmentation de pH dans les 5 premiers jours post-

partum de 7,2 à 7,8 diminue la virulence des bactéries, qui se multiplient de 

façon optimale à un pH de 6,4 [227]. 

Les effets du retard de l’involution utérine 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. 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. La persistance d’une infiltration leucocytaire de l’endomètre est un 

facteur retardant le processus normal d’involution utérine perturbant ainsi la 

fonction de reproduction. Des troubles de la fonction ovarienne et une réduction 

de la fertilité ont été rapportés [29, 14]. Les vaches dont l’utérus est contaminé 

par des bactéries présentent une croissance folliculaire réduite (diminution du 

nombre et du diamètre folliculaire), des concentrations plasmatiques en 

œstrogènes et progestérone moindres, ainsi qu’un risque d’anœstrus plus 

important [17, 228]. La réduction de croissance folliculaire est surtout associée 

à la présence d’E. Coli dans la lumière utérine [17, 229]. Les germes ne sont 

pas spécifiquement retrouvés dans l’ovaire, en revanche une concentration 

mesurable de LPS est détectée dans le liquide folliculaire des vaches 

contaminées par E. coli, alors qu’elle n’est pas mesurable chez des vaches 

saines. Les études in vitro et in vivo s’accordent sur une sécrétion réduite 

d’œstradiol lors d’infection par le LPS [228, 229]. Le LPS diminue la survie des 

cellules lutéales [231] par un mécanisme qui ferait intervenir une action directe 

du LPS ou un effet indirect des cytokines par leur pouvoir lutéolytique [29]. La 

survie de l’embryon se trouve ainsi compromise, à la fois du fait de la faible 

progestéronémie, que de la lutéolyse précoce [17]. La croissance folliculaire, 

l’ovulation et la survie de l’embryon se trouvent donc perturbées en cas 
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d’inflammation utérine. L’utérus est contournable avec la main par voie rectale 

vers le 15ème jour postpartum et l’involution est terminée au 30ème jour 

postpartum. Il faudrait donc réaliser un contrôle d’involution utérine entre le 

20ème j et le 40ème j après le part [232]. 

1.4.3.1.6 L’infection du tractus utérin : 

L'intégrité utérine est souvent altérée chez les vaches en raison de la 

contamination bactérienne qui est quasi systématique peu après le vêlage. En 

effet, des bactéries peuvent être isolées chez plus de 90% de vaches dans les 

deux premières semaines postpartum [233]. La plupart des vaches éliminent les 

bactéries durant les cinq premières semaines postpartum, mais lorsque la 

réponse immunitaire systémique ou locale de l'utérus est inhibée, les bactéries 

peuvent s'établir dans l'utérus, proliférer et finalement causer une infection 

utérine [234, 222]. Ceci se produit dans 10 à 17% des cas dans lesquels 

l'infection utérine est détectée lors de l'examen génital de l'animal [20, 235]. 

 Dans la pratique, on distingue deux formes d'infections utérines à savoir 

les métrites puerpérales et les métrites chroniques ou endométrites [236, 237]; 

les premières survenant au cours des 21 jours postpartum associées à des 

symptômes généraux et les secondes survenant au delà de 21 jours 

postpartum et sans symptômes généraux associés. En fait il existe une 

hétérogénéité entre les auteurs quant à la définition des métrites. Ceci résulte 

du manque d'harmonisation des méthodes et des critères de diagnostic mais 

aussi du fait que la présence de secrétions utérines claires au cours de la 

période d'involution utérine ne traduit pas nécessairement la présence d'un 

processus pathologique. Il faut donc distinguer l’infection (processus 

pathologique) de la contamination bactérienne initiale (processus 

physiologique). L’infection implique l’adhérence d’un germe à la muqueuse, la 

colonisation voire la pénétration de l’épithélium par ce germe et/ou la libération 

de toxines conduisant au développement d’une pathologie utérine ou génitale 

rarement [238]. Les infections utérines peuvent se définir selon plusieurs 

critères tels la localisation histo-anatomique, le délai d’apparition, les signes 

histologiques, les symptômes engendrés et leur gravité ou encore le germe 

responsable. 
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Grace au consensus établi entre les auteurs, on distingue l’endométrite 

puerpérale (ou aiguë), l’endométrite clinique, le pyomètre et l’endométrite 

subclinique [235]. Ainsi l’endométrite puerpérale est une infection de l’utérus au 

cours des vingt-et-un premiers jours du postpartum. Elle se caractérise par une 

atteinte de l’état général et une sécrétion vaginale d’odeur fétide. L’endométrite 

clinique apparait après vingt-et-un jours postpartum et ne se traduit pas par des 

symptômes généraux mais le plus souvent par des écoulements mucopurulents 

voire purulents. L’endométrite subclinique est une inflammation de l 'endomètre 

sans présence de secrétions vaginales purulentes [20, 21, 239]. Les infections 

utérines entre autre les endométrites cliniques ont un impact négatif sur le bien-

être des animaux et les performances de reproduction, entraînant ainsi des 

pertes économiques majeures [238]. La prévalence d’endométrite clinique varie 

énormément selon les troupeaux (entre 5 et 26% d’endométrite clinique au sein 

d’un troupeau) et selon les études (entre 10 à 27% des animaux échantillonnés) 

[20, 240, 241, 242, 243, 244, 245]. La définition des conditions pathologiques, 

la terminologie, les outils de diagnostic, le nombre de jours post partum auquel 

l’examen génital a été réalisé ainsi que les facteurs de risque particuliers aux 

troupeaux ou à la population étudiée peuvent expliquer cette grande variation. 

D’après PRUNNER et al [246], l'incidence des métrites est de 18,6% chez les 

vaches et de 30% chez les génisses. Sheldon et al [235], ont rapporté une 

incidence allant de 25% à 40% au cours des deux premières semaines du post-

partum. A l’échelon troupeau, l’incidence déterminée a été de 5% à 26% avec 

une moyenne de 17% pour les métrites cliniques [247]. Par ailleurs, 

l'endométrite subclinique a été rapportée entre 19% et 74% avec une moyenne 

de 53% [239, 248]. De nombreuses études ont été consacrées à l'étude de la 

flore bactérienne du tractus génital. Les germes identifiés sont classiquement 

reconnus comme étant les facteurs déterminants responsables des infections 

utérines (Tableau 1.3). 
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Tableau 1-3 : Les Bactéries responsable de métrites isolées sur milieux de 

culture aérobiques et anaérobiques et classées selon leurs pouvoir 

pathogène [246, 249, 250, 251].  

 

 

Les facteurs de risque autres que les agents pathogènes spécifiques ou 

non, associés aux infections utérines post-partum chez les vaches, sont mal 

connus et se caractérisent par leur multiplicité et la diversité de leurs 

interactions [56, 252].  Ils varient selon les régions en raison des divergences 

dans la gestion générale, l'environnement et les conditions sanitaires des 

troupeaux [19, 244, 253]. Plusieurs facteurs liés à l’animal et d’autres en 

relation avec la gestion à savoir, les rétentions placentaires [255], les dystocies 

[256], l’âge [235, 257], la parité [258], la saison de vêlage [257,259, 260, 261], 

La race [254], l’alimentation [19, 260, 262], la balance énergétique négative et 

d’autres troubles métaboliques [263] ont été identifiés, quoique l’effet de 

certains facteurs est controversé.  

L’alimentation du troupeau semble, elle aussi, prépondérante. En effet, 

chez les vaches maigres ou grasses, les vêlages dystociques et les métrites 

sont plus nombreux que chez les vaches avec un état d’engraissement correct. 
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Pour une vache avec un apport insuffisant, le risque de développer une métrite 

est de 39%, il est de 21% lors d’apports excessifs et est de 15% pour un apport 

normal, ces différences étant significatives [264]. Cependant, il existe des 

variations dans la fréquence des métrites suivant le niveau d’excès alimentaire 

qui sont difficilement interprétables. En effet, pour un excès léger, il note une 

fréquence de métrites de 39% alors qu’elle n’est que de 13% pour un excès 

important. Le numéro de lactation semble avoir une influence puisque selon 

certains auteurs les primipares semblent souffrir de façon plus fréquente et plus 

intense de déficits alimentaires [264] ou d’excès alimentaires [265,266]. Les 

travaux d’HUSSEIN et al [252] n’ont  enregistrés aucune relation entre les 

métrites et la parité. Enfin, il semble que lorsque le taux d’ammoniac sérique est 

élevé (ration riche en azote), il y a diminution de la production de lymphocytes 

et donc développement de l’infection [267]. D’autres études ont rapporté une 

augmentation de l'incidence des métrites, des rétentions placentaire, des 

fièvres vitulaires, des boiteries, des kystes ovariens, des dystocies, des 

déplacements de la caillette et des mammites chez des vaches avec un BCS 

élevé et celles qui avaient des BCS faibles. Titterton et Weaver [268] ont 

observé un score de décharge utérine plus élevé chez des vaches ayant un 

BCS ≤ 3,25 (BCS) ou ≥ 4,25 (BCS) que celui observé chez celles ayant au 

moment du vêlage un BCS de 3,0. En fait, ce sont les baisses importantes 

d’état corporel en période de tarissement ou en début de lactation qui sont 

favorables à l’apparition des métrites [262, 269]. En effet, le déficit énergétique 

induit une augmentation de la mobilisation des graisses et du taux de 

lipoprotéines circulantes qui est liée à un risque plus élevé de métrite [270]. 

Les métrites s'accompagnent d'infertilité et d'infécondité et d'une 

augmentation du risque de réforme engendrant ainsi des pertes économique 

[20, 238, 239, 258, 271, 272, 273, 274]. Elles sont associée à une croissance 

plus lente des follicules dominants, à des concentrations plasmatiques 

périphériques inférieures d'œstradiol, à des risques accrus d'anoestrus et des 

kystes ovariens [14, 29, 228, 229, 259, 272, 275, 276, 277, 278]. D’après 

Sheldon et al [29], ce sont les produits bactériens et inflammatoires qui 

supprimeraient la sécrétion de LH par la glande pituitaire, perturberaient ainsi la 

croissance folliculaire ovarienne et donc l’ovulation. Elles sont responsables, 

d'acétonémie et de lésions podales [279]. 
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L’IVIA1 a augmenté de 11 jours et l’IVV de 32 jours chez les vaches 

atteintes d’endométrites cliniques, par rapport à celles qui sont indemnes [275, 

280, 281]. Dans une méta-analyse portant sur plus de 10 000 animaux, les 

métrites ont augmenté l’IVIA1 de 7,2 jours, ont réduit le TRIA1 de 20% et ont 

augmenté l’IVF de 18,6 jours [202]. LeBlanc [20] a constaté une différence de 

20% de moins, des taux de conception d’une part et une différence de 30 jours 

de plus de l’IVF moyen d’autre part, chez les vaches souffrant d'endométrite, 

alors que 35% des vaches mises en reproduction ont été abattus pour stérilité. 

De même, Lee et Kim [274] ainsi que McDougall et al [249] ont constaté une 

réduction des taux de gestations chez les vaches atteintes d'infections utérines 

avec une augmentation des orientations à l’abattage. Cependant, Gilbert et al 

[239] dans une étude faite sur un troupeau laitier aux États-Unis, ont révélé un 

effet très significatif négatif de l’endométrite sur les taux de gestation ; les jours 

ouverts sont de 118 et 218 jours ; les taux de gestation à la première IA sont de 

11% et 36% alors que les taux de gestation global à 300 jours post partum  sont 

de 63% et 89% respectivement chez les vaches avec vs sans infection utérine. 

Gautam et al [258], ont aussi constaté une réduction des taux de gestation lors 

d'endométrite clinique diagnostiquée à la fin de la période post-partum (29-60 

jours). Les mêmes effets ont été rapportés lors d’endométrites subclinique. Ce 

type d’infection se traduit aussi par une diminution des performances de 

reproduction [21, 29, 235, 239, 282, 283, 284]. En l’absence de traitement, la 

présence d’une endométrite identifiée entre le vingt-huitième et le quarantième 

jour du postpartum sur la base d’un examen cytologique au moyen d’une 

cytobrosse, se traduit par une augmentation de vingt-cinq jours de l’intervalle 

entre le vêlage et l’insémination fécondante, la période d’attente étant 

comparable. Elle s’accompagne d’une diminution de 17,9 % du taux de 

gestation [240].  

Chez les bovins laitiers, la nécessité de contrôler les infections post-partum 

du tractus génital souligne l'importance de comprendre les mécanismes sous-

jacents à l'intégration de l'immunité innée, de l'inflammation et de la physiologie 

de la reproduction. En outre, ces interactions sont modulées par le stress, 

l'environnement et le métabolisme [285]. Plusieurs auteurs [286 287, 288] ont 

étudié les mécanismes d’actions d’une association de bactéries intervenant 

dans la pathogénie des métrites (figure 1.8). 
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Une approche intégrée pour comprendre les interactions entre l'immunité 

innée, l'inflammation et la reproduction sera importante pour élaborer des 

stratégies pour maintenir la santé et le bien-être des animaux [285]. Enfin selon 

MACHADO et al [283]. La vaccination sous-cutanée avec des composants 

bactériens inactivés et / ou des sous-unités de protéines d'E. Coli, F. 

Necrophorum et T. pyogenes peut prévenir la métrite puerpérale lors de la 

première lactation de vaches laitières, ce qui entraîne une amélioration de la 

reproduction [289]. 

 

 

 

 

 

Figure 1-7: coopération bactérienne intervenant dans la pathologie des 

métrites (d’après CHASTANT [284]) 
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1.4.3.1.7 Les mammites: 

La mammite est une inflammation de la glande mammaire qui est 

principalement causée par une infection d’origine bactérienne. Elle peut aussi 

être due à une infection d’origine virale, ou fongique ou encore résulter de 

changements physiologiques, d’un traumatisme ou d’une lésion [290].  

Les microorganismes causant des mammites peuvent être classés en trois 

grandes catégories : les pathogènes majeurs contagieux représentés par S. 

aureus, [290, 291, 291] ; et environnementaux comme Escherichia coli [292, les 

pathogènes mineurs [294, 295. 

L’effet des mammites sur les performances de reproduction chez les 

vaches laitières peut être expliqué par deux mécanismes, le premier c’est la 

production de substances qui affectent la qualité et le développement des 

ovocytes et des embryons, l’environnement utérin et la fonction ovarienne [296]. 

Moore et al [294] ont suggéré que ces substances peuvent être des composés 

présents dans la paroi des bactéries (endotoxines ou peptidoglycanes) ou 

encore des substances chimiques que la vache produit pendant l’inflammation 

(prostaglandines, interleukines) (figure 1.9). Butler (2000) [120] a démontré que 

l’endotoxine apparaît pour perturber la phase pro-œstrale chez les ruminants et 

interrompre l’augmentation pré ovulatoire de E2 donc retarder ou bloquer la 

sécrétion de LH et l’ovulation ultérieure. Selon Barker et al [295]. Le retard de la 

première insémination chez les vaches ayant expérimenté des mammites 

cliniques peut être dû à l’absence de l’ovulation due à l’insuffisance des 

concentrations de LH et/ou l’œstradiol 17β (E2) ou bien aux changements des 

intervalles entres chaleurs dus à l’élévation des concentrations de 

prostaglandine F2α. L’autre mécanisme possible par lequel les mammites 

peuvent affecter ces paramètres de reproductions c’est l’élévation de la 

température corporelle (stress thermique) qui peut être due aux infections 

mammaires de type Gram positive et Gram négatif [299]. L’exposition des 

ovocytes et des embryons au stress thermique compromet la fertilité et leur 

développement. A part l’effet direct de l’élévation de la température corporelle 

sur la qualité et le développement des ovocytes et des embryons, la fièvre peut 

indirectement affecter les performances de reproduction parce que les vaches 
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ayant de la fièvre vont diminuer d’appétit et d’état corporel [300]. Par 

conséquent, si une vache développe une mammite et de la fièvre en début de 

la période postpartum, période durant laquelle les vaches sont déjà 

prédisposées à une diminution de consommation d’aliment, il y aura une grande 

perte de la condition corporelle et un déficit énergétique prononcé, qui peuvent 

retarder la reprise de la cyclicité ovarienne [120]. Une vache souffrant de 

mammite clinique durant les 45 premiers jours de gestation court 2,7 fois plus 

de risques d’avorter dans les 90 jours qui suivent Risco et al [298]. Les 

mammites au début de la lactation influencent les performances de 

reproduction [298, 302]. Dans l’étude de BAKER et al. (1998) [295], la période 

d’attente des vaches atteintes de mammites avant la première insémination est 

plus longue que celle enregistrée pour les vaches indemnes (93,6 vs 71 jours). 

L’IF a été significativement plus élevés pour les vaches ayant une mammite 

clinique après la première IA (2,9) que celui des vaches atteintes de mammite 

clinique avant la première IA (1,6) d’une part, et plus élevé aussi de celui des 

vaches sans mammites clinique et celles ayant une mammite clinique après 

une gestation confirmée (1,7), indépendamment de la nature du germe en 

cause. L’IVIF pour les vaches ayant une mammite clinique après la première IA 

(136,6 jours) était significativement plus élevé que celui des vaches saines et 

celui des vaches qui ont développé une mammite clinique après un diagnostic 

de gestation positif (92,1 jours) [298]. Selon santos et al [299] les vaches ayant 

des mammites cliniques que se soit avant ou après la première insémination 

souffrent d’infertilité et de fécondité. La période d’attente est prolongée, le taux 

de réussite à la première insémination ainsi que le taux de gestation sont 

diminués. De plus on enregistre une augmentation de l’incidence des 

avortements et des abattages. Bouraoui et al [300] ont constaté que chaque 

élévation d’une unité du score des cellules somatique du lait, entraîne une perte 

de 1% du TRI1, une augmentation de 1 % du pourcentage des vaches avec 3 

inséminations et plus et de 0,02 de l’indice de fertilité. A cela il faut rajouter un 

allongement de l’intervalle vêlage-première insémination (IVI1) et de l’intervalle 

vêlage-insémination fécondante (IVIF) de 1 à 4 jours. 
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Outre l’impact sur le bien-être animal, les mammites sont à l’origine de 

lourdes pertes économiques pour l’ensemble de la filière laitière, [293, 301, 

302]. Elles représentent encore aujourd’hui un problème sanitaire majeur pour 

les élevages, malgré l’amélioration des conditions d’hygiène.  

 

Figure 1-8: Mécanismes d’effets des mammites sur la reproduction [52, 

303] 

A l’heure actuelle, la prévention (vaccinale) ou le traitement 

(antibiothérapie) se montrent peu efficaces à l’encontre de la majorité des 

pathogènes (échappement face au système immunitaire et antibiorésistances) 

[303, 304]. Il existe aujourd’hui une réelle nécessité de moyens de lutte 

alternatifs, préventifs et curatifs, contre les mammites, suite aux risques 

d’émergence et de propagation de souches résistantes aux antibiotiques.  

L’un des concepts alternatifs émergent pour la lutte contre les mammites, 

repose sur le principe de « lutte biologique ». Par conséquent, l’utilisation d’une 

approche probiotiques pour la prévention ou le traitement des mammites 

semble une alternative pertinente. D’ailleurs, les premières études sur modèle 

bovin réalisées en Irlande et en Argentine ont montré des résultats très 

prometteurs avec des BL dans les 2 cas [305, 306, 307]. 

Germes responsable de mammite 
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1.4.3.1.8 Les boiteries 

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

infectieuse, (fourchet, panaris) elles sont dues en général à la nature du 

bâtiment et son hygiène (on trouve 19,3% de ces cas en stabulation libre contre 

9,7% en stabulation entravée), ou métabolique, fourbure liées a une acidose 

chronique 43. Elles se définissent comme une déviation de la démarche, 

résultant de la douleur ou de l'inconfort causée par les blessures au sabot ou 

aux jambes, avec une prévalence allant jusqu'à 55% [308]. Beaucoup de 

travaux ont tenté d’étudier au fil du temps, l’effet négatif que peuvent avoir les 

boiteries sur la fertilité [309, 310, 311]; cependant La plupart des études ont 

trouvé une association négative [312, 313, 314], mais d'autres n'ont trouvé 

aucune association [315, 316, 317]. Les boiteries réduisent la production laitière 

et la fertilité chez les vaches, et elles constituent l’une des causes des 

abattages prématurés [318, 319, 320, 321, 322]. L'effet des boiteries sur 

l'activité ovarienne post-partum est controversé. Certaines études ont montré 

que les boiteries clinique retardent, jusqu'à 18 jours la reprise de la cyclicité 

ovarienne et de 24 jours le début de l'œstrus [16, 311]. Des effets similaires ont 

été observés dans les cas de boiteries subclinique [323]. Chez la vache laitière 

les boiteries ont également été associées à un risque plus élevé de Kystes 

ovariens en raison d'un retard ou d'une inhibition dans la décharge de LH [310, 

324, 325]. Une étude de MELENDEZ et al [310], a démontre que les vaches qui 

ont développé des problèmes de boiteries dans les 30 premiers jours de la 

lactation ont plus de chances de présenter des kystes ovariens et ont des 

performances reproductrices inférieures aux vaches indemnes. D’après la 

même étude les chances de conception, pour les vaches avec boiteries, sont 

diminuées de plus de la moitié sur une période de 480 jours. D’autres travaux 

ont rapporté des taux réduit de grossesse [102, 326], et des indices de fertilité 

très élevés [313, 327]. Cependant, Morris et al [325], dans une étude portant 

sur un suivi échographique du follicule dominant, n’ont constaté aucune 

différence aussi bien pour son rythme de croissance que pour son diamètre 

maximal ainsi que pour le moment d’ovulation, entre vaches boiteuses et celles 

qui sont saines.  
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Les boiteries sont classiquement associées à une réduction de l’intensité de 

l'œstrus chez les vaches laitières [313, 328]. Elles sont considérées comme un 

facteur de stress chronique, et contribuent à une réduction des concentrations 

de progestérone avant l'œstrus, accompagnée d'une réduction du 

comportement sexuel [328]. Cette réduction peut être causée aussi par la 

douleur engendrée par la boiterie qui empêche l'expression des signes 

comportementaux, primaires et secondaires, des chaleurs. En utilisant un 

système de notation pondéré pour quantifier le comportement de l'œstrus, il a 

été déterminé que la boiterie peut induire une réduction globale d'environ 37% 

de l'intensité de l'œstrus [328]. Selon FERRE [329], les boiteries chez les 

vaches laitières, surtout en stabulation, peuvent constituer une source de pertes 

économiques non négligeables. En effet, les vaches qui boitent ont leur 

intervalle vêlage – insémination fécondante (IV-IAF) augmenté en moyenne de 

12 jours par rapport aux vaches non boiteuses, en diminuant l’intensité des 

signes d’agitation (chevauchement), en raison des appuis douloureux, avec de 

fortes variations des résultats selon l’étendu des lésions et leurs stade 

dévolution. 

HULTGREN et al [326], ajoutent que les boiteries favorisent la 

dissémination d’agents infectieux ou en aggravant la mobilisation des réserves 

corporelles et le déficit énergétique postpartum. Les boiteries et l’infertilité 

pourraient également avoir une cause commune et être la conséquence de la 

circulation d’endotoxines bactériennes. Les boiteries peuvent donc augmenter 

l'incidence d'autres maladies ; les vaches boiteuses ont du mal à se coucher et 

à se relever, ce qui augmente le risque d’écrasements des trayons [330], 

favorisant ainsi l’apparition des mammites clinique [331, 332, 333] ; elles sont 

plus susceptibles d’exprimer des maladies métaboliques, avec un odd ratio de 

1,60 et un risque attribuable de 0,12 [318]. La même étude a également révélé 

que 3% des troubles gynécologiques et 4% des rétentions placentaires 

pourraient être attribués à une pathologie digitale [318]. 
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1.4.3.1.9 Maladies d’origine métabolique :  

1.4.3.1.9.1 L’acidose 

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

hyper-glucidiques très fermentescibles insuffisamment pourvues en fibres 

longues. L’apport brutal d’amidon (céréales), ou de sucres solubles (betteraves 

sucrières, mélasse, lactosérum) peut déclencher une indigestion aiguë du fait 

d’une production importante d’acide lactique engendrant une diminution du PH 

au dessous de 5 [334]. Cette diminution du pH ruminal a pour conséquence la 

diminution d’activité des protozoaires et des bactéries cellulolytiques du rumen. 

La fermentation lactique devient prépondérante, ce qui diminue la motricité 

ruminale, entraîne une dystrophie des papilles ruminales diminuant l’absorption 

des nutriments, irrite la muqueuse intestinale et provoque de la diarrhée. (Voir 

figure 1-10) 

  

 

Figure 1-9: Genèse de l’indigestion lactique et de ses conséquences 

métaboliques chez les bovins [335]. 
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Le signe d’alarme précoce de l’acidose chronique 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 [336]. Il s’ensuit une acidose 

métabolique, parfois mortelle en l’absence d’une prise en charge sérieuse. Pour 

éviter cela, il est préconisé de bien respecter les transitions alimentaires. La 

ration doit être composée d’une quantité minimale de fourrage (au moins 60% 

de MS) et avoir une fibrosité suffisante (les fibres doivent avoir une longueur de 

1 cm). Les apports en aliments rapidement fermentescibles doivent être étalés 

tout au long de la journée et ajoutés progressivement à la ration [337, 338]. 

1.4.3.1.9.2 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. On distingue deux grands types de 

cétoses ; la cétose de type I se développe suite à un défaut d’apport en 

précurseurs de glucose dans l’alimentation, la néoglucogenèse hépatique quant 

à elle fonctionne normalement (déficit énergétique « vrai »). L'hypoglycémie qui 

apparaît dans ce cas est liée à un défaut d'apport. La cétose de type II se 

développe suite à un défaut de néoglucogenèse, conséquence d’une atteinte 

hépatique (stéatose hépatique). La glycémie est généralement maintenue dans 

ce cas. Les corps cétoniques sont représentés par trois molécules qui sont 

l’Acétone (Ac), l’Acéto-acétate (AcAc), le Beta-Hydroxybutyrate (BHB). Ces 

corps cétoniques sont des intermédiaires du métabolisme énergétique des 

ruminants. Il s’agit de produits chimiques issus du catabolisme des AG dans les 

mitochondries des hépatocytes lorsque les réserves en glucose de l’organisme 

sont insuffisantes. L’acétyl-coA, principalement issu de la dégradation des 

AGNE constitue le précurseur des corps cétoniques (figure 1.11). 
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Figure 1-10 : Schema simplifie de la formation des corps cetoniques [339, 

340]. 

Selon CAUTY et PERREAU [334], elle est due à des apports énergétiques 

insuffisants pour couvrir les besoins des vaches laitières, surtout en période de 

début de lactation. Un déficit énergétique au cours de cette période est 

inévitable et physiologique ; les besoins en énergie nette ainsi qu’en protéines 

métabolisables excédent respectivement de 26 % et 25 % les apports par 

l’alimentation [341] (Figure 1.12). 

 Toute une cascade de mécanismes est mise en œuvre afin de le recouvrir. 

La régulation et la coordination du métabolisme des lipides au sein du tissu 

adipeux, du foie, et des glandes mammaires représentent les composants clés 

de l’adaptation des bovins à la production de lait [342]. Pour garantir une 

reproduction optimale, la mobilisation des réserves doit avoir cessé avant la 

mise à la reproduction. En effet, l’activité ovarienne et la survie de l’ovocyte 

demandent de l’énergie. Selon Drackley, [341], 97 % et 83 % de l’énergie nette 

et des protéines apportées sont utilisées par la mamelle ce qui ne laisse que 

peu d’apport pour couvrir les besoins d’entretien. Donc tant que la priorité est 
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donnée à la production laitière la réussite lors de la mise à la reproduction est 

compromise. Il a été montré qu’une perte de 1,5 points de NEC persistant au-

delà de la 6ème semaine a un impact négatif sur la fertilité et les chaleurs sont 

beaucoup plus frustres. En pratique, la mise à la reproduction n’est jamais 

réalisée avant le 50ème jour post-partum.  

 

 

Figure 1-11: Besoins et couverture energetiques lors du peripartum [343]. 

La vache doit avoir arrêté de perdre du poids lors de la mise à la 

reproduction et avoir une NEC supérieure à 2,5. Un bon indicateur est le suivi 

du Taux Protéique du lait, une vache ne présentant plus de déficit énergétique 

voit son TP augmenter ou, à minima, se stabiliser à partir du 2ème ou 3ème 

contrôle laitier. Une vache ayant un TP inférieur à 28g/L (30g/L pour les vaches 

de races montbéliardes) n’est jamais mise à la reproduction. La reconstitution 

des réserves doit se faire dès la seconde moitié de la lactation [337, 344]. 
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1.4.3.1.9.3 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) [334]. Cet ammoniac est transformé en 

urée par le foie, processus très demandeur en énergie, ce qui aggrave le déficit 

énergétique. De plus, l’urée et l’ammoniac ont un effet inhibiteur sur les 

fonctions endocrines par diminution du taux de cholestérol circulant, 

précurseurs des hormones stéroïdiennes. La sécrétion de progestérone par le 

corps jaune est diminuée, ce qui peut conduire à une mortalité embryonnaire 

précoce. L’effet toxique se retrouve sur l’ovocyte et l’embryon par diminution du 

pH utérin, ce qui compromet la gestation. Il semble que l’alcalose diminue de 

18% la réussite en première insémination [345]. 

1.4.3.2 Facteurs fonctionnels  

1.4.3.2.1 L’activité ovarienne au cours du post partum : 

La croissance folliculaire et le retour à la cyclicité post-partum chez le bovin 

dépendent de l’effet combiné de plusieurs facteurs. Diverses études 

hormonales, comportementales et cliniques ont identifié plusieurs évolutions 

possibles de l'activité ovarienne au cours du post-partum : reprise précoce mais 

cyclicité anormale, absence d'activité (anoestrus fonctionnel) et persistance du 

follicule (kyste ovarien). Lors de la première ovulation, seules 50% des vaches 

présentent des signes de chaleurs, elle passe donc souvent inaperçue. De 

plus, la phase lutéale est plus courte que lors d’un cycle normal car on a une 

libération prématurée de PGF2α et une apparition précoce des récepteurs à 

l’ocytocine dans l’endomètre. La lutéinisation reste insuffisante pour permettre 

la survie d’un éventuel embryon. La deuxième ovulation apparait autour du 

30ème jour post-partum et les chaleurs sont présentes dans 94% des cas. Lors 

de la 3ème ovulation vers le 50ème jour post-partum, 100% des vaches 

montrent des signes caractéristiques de chaleurs [336, 346, 347, 348]. 
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La réalisation de dosages fréquents (deux ou trois fois par semaine dans le 

lait) de progestérone permet de suivre le profil de rétablissement de l'activité 

sexuelle cyclique après vêlage [89]. L’établissement de ces profils permet 

d’analyser les cycles des vaches en postpartum et de déterminer la présence 

d’éventuelles anomalies en les comparants aux profils normaux. 

1.4.3.2.2 Anomalie de la fonction ovarienne  

1.4.3.2.2.1 Les anoestrus : 

L’anoestrus 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 % [28, 44, 86, 349]. 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. [89]. 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 %) [89] :  

 Inactivité prolongée «l’anoestrus anovulatoire » : 

L'inactivité prolongée se caractérise par un retard à la première ovulation 

après le vêlage. C'est une anomalie fréquemment rencontrée et représente 10 

à 20 % des troubles constatés [89]. 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 facteur alimentation est le principal responsable d'inactivité 

prolongée. Le déficit énergétique est un facteur fréquemment cité d'inactivité 

prolongée après la mise bas. 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 qui est associée à des faibles taux plasmatiques d'Insuline 

Growth Factor-1 (IGF 1). On mesure également, mais de manière moins 
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constante, de faibles glycémies et insulinémies en début de lactation. Ces 

déficits sont accentués lorsque les vaches produisent beaucoup 

concomitamment à une capacité d'ingestion diminuée. 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 «corps jaune persistant» : 

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 [89]. Les corps 

jaunes persistants sont souvent rencontrés lorsque la première ovulation 

postpartum est intervenue précocement, 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. Cela intervient lors des différents troubles de la reproduction, 

sachant comme nous l'avons vu précédemment qu'ils sont étroitement liés les 

uns aux autres. Enfin, certains auteurs proposent une association entre ces 

corps jaunes persistants et un bilan énergétique faible. 

 Interruption de la 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 [89]. Ce trouble semble être 

étroitement lié à l'alimentation et au déficit énergétique. En effet, les vaches qui 

présentent ce type d'anœstrus mobiliseraient davantage leurs réserves 

corporelles que les vaches ne présentant pas d'interruption de la cyclicité et 

auraient des signes de déficit énergétique (faibles glycémie et insulinémie, 

corps cétoniques dans le sang.). Le déficit énergétique, élevé en début et au pic 

de lactation, pourrait expliquer une interruption de cyclicité après une première 

ovulation post-partum.  
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 Phase lutéale courte :  

La phase lutéale courte se caractérise par une sécrétion de progestérone 

pendant moins de dix jours. Il s'agit du trouble le plus rarement rencontré, 

moins de 5 % des anomalies de reprise de la cyclicité [89]. Ces phases courtes 

sont jugées comme normales lorsqu’elles interviennent après la première 

ovulation. Elles sont plus fréquentes lors des premiers cycles post-partum. 

Enfin, les cycles courts le sont d'autant plus qu'ils commencent tôt après la 

mise bas. 

1.4.3.2.2.2 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 [350, 351] d’un diamètre égal ou 

supérieur à 20 mm [352], voire 25 mm, et persistant pendant au moins 10 jours 

sur l’ovaire en l’absence d’un corps jaune fonctionnel [353, 354]. La notion du 

nombre de structures kystiques a été prise en compte parmi les différentes 

définitions. Selon Calder et al [355] il s’agit soit de structure folliculaire unique 

supérieure à 20 mm de diamètre ou des structures multiples de diamètre 

supérieure à 15 mm, persistant au moins 7 jours avec une faible concentration 

en P4. Une étude necropsique a ainsi mesuré une fréquence de 54 % pour les 

ovaires mono-kystiques et de 46 % pour les ovaires poly kystiques [152]. Selon 

une étude réalisée par Silvia et al [356], 47% des vaches kystiques ont deux ou 

plusieurs kystes au moment de leur première détection. D’autres auteurs 

intègrent parmi les ovaires kystiques ceux présentant plusieurs follicules de 

diamètre compris entre 18 et 20 mm, en l’absence de corps jaune et de tonicité 

utérine [357]. D’autres proposent un délai de plus de 6 jours en l’absence d’une 

structure lutéale détectable par ultrasonographie [356, 358]. Le follicule ovule 

typiquement à 13-17mm et persiste à ce stade pré ovulatoire durant 5-6 jours ; 

ceci dit que tout follicule persistant à un diamètre égale ou supérieure à 17mm 

est considéré kystique [356]. Le diamètre minimum de la cavité du kyste varie 

de 20 à 30 mm selon les auteurs. Ce choix est basé sur le fait que, chez la 

vache, le diamètre d’un follicule ovulatoire est de l’ordre de 13 à 19 mm [359, 

360]. La notion de persistance provient du fait que le follicule dominant persiste 

sur l’ovaire pendant 5 à 7 jours [361].  
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Cependant, certains kystes peuvent subir une régression spontanée 

pendant que de nouveaux kystes apparaissent, ce qui mime une longue 

persistance sur le même ovaire alors qu’il y a renouvellement [324, 362, 363]. 

Néanmoins, il est possible que des structures de plus petites tailles, mais qui 

persistent dans le temps (follicules persistants), soient également des kystes. 

Ainsi, selon le moment de l’examen ovarien, ces kystes peuvent être 

considérés comme des follicules [364]. Dans 70% des cas, les KO se 

produisent entre 16-50j PP avec une moyenne de 30-40j [365]. Nanda et al 

[366], ont noté une fréquence élevée des KO dans les 20-150j PP. selon 

VANHOLDER et al [353]. Leurs fréquence augmente durant les premiers 60 

jours suivant le vêlage. 

Étant donné que  le suivi de reproduction des troupeaux laitiers se limite à 

des visites mensuelles dans la plus part des cas, la nature dynamique des 

kystes ainsi que la recommandation d’administrer rapidement un traitement 

après le diagnostic, le critère de persistance est rarement pris en compte, le 

praticien se basant essentiellement sur le critère de la taille. C’est pour cette 

raison qu’il a été proposé par Hanzen et al [168], que le kyste ovarien 

pathologique soit défini comme toute structure ovarienne de diamètre supérieur 

à 25 mm, sur la base d’un seul examen, présente sur un ou deux ovaires et en 

l’absence de corps jaune. Nous pouvons souligner que le kyste ovarien non 

pathologique est également défini comme toute structure ovarienne de diamètre 

supérieur à 25 mm, sur la base d’un seul examen, présente sur un ou deux 

ovaires mais en présence de corps jaune. Selon Kaikiml et al. 1983 [367], 

l’ovaire droit est plus affecté (5.1%) que l’ovaire gauche (1.2%) et l’atteinte 

simultanée des deux ovaires est estimée par une fréquence de 0.5%.  

Des études antérieures ont montré que l’activité de l’ovaire droit est 

supérieure à celle de l’ovaire gauche. Les travaux de Karamishabankareh et al 

[368] ont montré le pourcentage de vaches présentant un corps jaune actif sur 

l'ovaire droit était significativement supérieur à celui des vaches présentant un 

corps jaune actif sur l'ovaire gauche (respectivement 60,9 % et 39,1 %). De 

plus, lors de 2 ovulations successives, une ovulation de l'ovaire droit 

consécutive à une ovulation de l'ovaire gauche a été plus fréquemment 

observée qu'une ovulation de l'ovaire gauche consécutive à une ovulation de 

l'ovaire droit. L’incidence des kystes ovariens détectée après un diagnostic 
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établi par palpation manuelle était approximativement de 6-20% jusqu’à 30% 

[46, 356, 362, 369 370, 371, 372, 373], avec une fréquence moyenne de 10-

15% [352, 359, 374]. Tandis qu’elle est de 18 à 29 % lorsque le diagnostic est 

fait par échographie, valeur considérée comme sous estimée compte tenu de la 

guérison spontanée d’environ 60% des kystes folliculaire développées avant la 

première ovulation post partum [369, 370 375]. Le rang de vêlage et l’âge 

semblent avoir un effet. Allrich [371] a rapporté des fréquences de 39%, 11%, 

3-6% chez les pluripares, les primipares et les génisses respectivement. Selon 

PETER et al [370] 10 à 14% des vaches laitières vont développer des KO une 

seule fois durant leur vie, tandis que 35% vont être atteintes d’une manière 

chronique. 

Les kystes ovariens sont l’une des causes majeures d’infertilité engendrant 

des pertes économiques importantes dans les élevages laitiers [376]. En effet, 

les effets indésirables de cette affection sur la fertilité sont liés à l’augmentation 

de l’intervalle vêlage-vêlage de 22 à 64j [356], à l’augmentation des intervalles 

vêlage-1ère insémination et vêlage-conception (environ 13 et 33j additionnels, 

respectivement) [377]. Les vagues de croissance folliculaire se produisent chez 

les vaches kystiques avec un intervalle plus long ou plus irrégulier que chez les 

vaches normales [378. D’après Savio et al [359], les intervalles (vêlage-1ère 

ovulation) chez des vaches ayant des KO et des vaches normales sont de 58j 

et 12j respectivement. Le nombre d’insémination par conception augmente 

d’environ 0.8 insémination additionnelle comparativement aux autres vaches du 

troupeau non affecté, et la probabilité de réformer une vache qui était atteinte 

est de 20 à 50% plus élevée. En effet, le kyste entraine des lésions du stroma 

ovarien pouvant endommager l’ovaire de manière irréversible [364]. Cependant, 

un traitement plus précoce permettrait de limiter les risques de persistance, et 

d’améliorer les chances de guérison du kyste qui limiteraient les risques de 

réformes. Il faut signaler, qu’en l’absence de corps jaune et en présence 

d’anoestrus, le traitement des kystes folliculaires n’est préconisé qu’à partir de 

cinquante jours postpartum.  

o Nature Des Kystes Ovariens : 

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

l’occurrence le kyste folliculaire (KF) et le kyste lutéale (KL). Nous pouvons les 
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distinguer selon leurs caractères fonctionnels ou structurels à l’aide de l’état de 

différenciation de la paroi. En effet, le kyste folliculaire est dépourvu d’une paroi 

lutéinisée tandis que le kyste dit lutéal présente des signes de lutéinisation. 

Caroll et al [379] ont rapporté dans une étude un taux de 42% des kystes 

lutéaux. 

 Le kyste folliculaire : 

Le kyste folliculaire présente des caractéristiques échographiques similaires 

à celles du follicule ovarien. Il est caractérisé par une cavité anéchogène de 

diamètre supérieur à 25 mm, entourée par une paroi dont l’épaisseur est 

inférieure à 3 mm [152, 380, 381]. Il possède une forme sphérique, ovale, voire 

polygonale. Le kyste folliculaire peut être unique ou multiple, contrairement au 

kyste lutéal qui est toujours unique [382]. Quelque soit la nature du kyste, la 

concentration plasmatique en progestérone est corrélée positivement à 

l’épaisseur de la paroi [383]. Contrairement au kyste lutéal et en raison de sa 

fine paroi, le kyste folliculaire sécrète rarement de la progestérone [361] ; mais il 

secrète, en contrepartie, des quantités d’œstradiol similaires à celles d’un 

follicule normal [362, 384]. 

 Le kyste lutéal : 

L’ultrasonographie permet de le différencier nettement du kyste folliculaire. 

Il possède une cavité anéchogène d’un diamètre supérieur à 25 mm. Le kyste 

lutéal se différencie du kyste folliculaire par la présence de tissu lutéal à la 

périphérie de la cavité visible par échographie sous forme de structures 

échogènes [16, 8]. L’épaisseur de la paroi est supérieure à 3 mm et mesure en 

moyenne 5,3 mm (intervalle 3-9 mm) [353, 383]. En effet, la cavité peut être 

traversée par des cloisons conjonctives, correspondant à des travées 

fibrineuses. De plus, des débris grisâtres en suspension peuvent également 

être observés au sein de la cavité anéchogène. La présence de ces travées 

fibrineuses et de débris grisâtres témoignent d’une lutéinisation en cours [383, 

385]. Le kyste lutéal secrète des quantités variables de P4 [362]. En général, il 

est associé relativement à des concentrations élevées de cette hormone dans 

la circulation périphérique. Contrairement au kyste folliculaire, le kyste lutéal est 

une structure unique sur un ovaire et non dynamique [371, 382]. Il possède une 

paroi épaisse richement vascularisée sur toute la périphérie de la cavité 
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anéchogène, à l’inverse du kyste folliculaire qui présente un très faible flux 

sanguin pariétal [385, 386]. Cette distinction entre ces deux types de kystes 

ovariens en se basant sur le flux sanguin est rendu possible par la technologie 

Doppler. D’après SCHLAFER [387], les cellules thécales se lutéinisent 

spontanément et secrètent de la progestérone ; il en est de même pour les 

cellules de la granulosa [388]. La granulosa possède un aspect histologique 

très différent d’un kyste à l’autre : elle est absente dans 50 % des cas, et 

lorsqu’elle est présente, elle est constituée d’un nombre très variable de 

couches cellulaires, de 1 à 30 couches [389 390]. Dans le cas d’un follicule non 

kystique, les deux thèques peuvent être distinguées, ce qui n’est pas le cas au 

sein d’un kyste. Leur épaisseur physiologique est en moyenne de 130μm alors 

qu’elle est de 227 μm en moyenne lors de structures kystiques. Cet 

épaississement est accompagné dans 23 % des cas de signes de lutéinisation. 

Ces derniers sont observés trois fois plus souvent en l’absence qu’en présence 

de la granulosa. Inversement, en présence de la granulosa, l’absence de 

lutéinisation est davantage observée.  

Ceci conduit à penser, que contrairement au follicule sain, seules les 

thèques sont concernées par la lutéinisation dans les structures kystiques [152]. 

De plus, au sein des follicules kystiques, la membrane basale est 

habituellement absente [389], pour rappel la paroi du follicule pré-ovulatoire se 

compose d’une thèque externe et d’une thèque interne, séparée de la 

granulosa par la lame basale. Ces caractéristiques sont modifiées lors d’une 

évolution kystique. En pratique, le diagnostic de la nature du kyste est 

compliqué par l’existence de formes intermédiaires ainsi que le corps jaune 

cavitaire (CJC), qui est physiologique et souvent confondue avec le KL [353]. 

Cette distinction est importante dans la mesure où le traitement est différent 

selon le type de kyste diagnostiqué. 

 

 

 

 

 

 

 



75 
 

Conclusion :  

Pour conclure cette première partie nous avons reproduit ce schéma de Walsh 

et al [391] qui illustre et synthétise d’une manière globale les conditions 

nécessaire pour améliorer la fertilité. 

 

Figure 1-12:Conditions importantes pour l’amélioration de la fertilité chez 

la vache [391]. 
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Chapitre 2 

2 ANALYSE DES BILANS D’INSEMINATIONARTIFICIELLE AU NIVEAU 

DE LA REGION CENTRE D’ALGERIE. 

 

 

2.1 Introduction: 

Les problèmes d’infertilité et d’infécondité ne cessent d’augmenter dans nos 

élevages, surtout avec l’avènement et la pratique de l’insémination artificielle. 

Les paramètres de reproduction sont éloignés des objectifs habituellement 

fixés ; avoir un veau par vache par année. La cause est multifactorielle avec 

parfois une manifestation subclinique, ce qui rend la tache aux acteurs de la 

filière bovine très complexe puisque le control devient très difficile. 

Les performances de reproduction sont des facteurs déterminants de 

l’efficacité de la production [392]. Selon LeBlanc et al, [236], les femelles 

reproductrices prennent une place particulière par leur niveau de production, 

qui permet d’assurer la pérennité du troupeau au cours du temps. La carrière 

d’un animal peut être définie comme l’enchaînement des évènements 

individuels qui permettent de caractériser sa vie sur le plan de la croissance, de 

la production, de la reproduction et de la santé, de sa naissance à sa réforme 

[393]. Elle est la résultante d’interactions complexes entre les caractéristiques 

propres de l’animal (principalement génétiques) et celles relatives à son 

environnement (milieu, mode d’élevage).  

La maîtrise et la gestion de la reproduction ainsi que la production sont les 

gages de la promotion de l’élevage. Selon HANZEN [56], La gestion de la 

reproduction se compose d'une part du suivi de reproduction et d'autre part du 

bilan de reproduction. Selon le même auteur la définition et la réalisation d'un 

bilan de reproduction présupposent la formulation de quatre questions 

fondamentales relatives à la nature du problème, la période sur laquelle 

l'analyse va être effectuée, la population concernée par l'analyse et enfin la 

définition spécifique du critère étudié.  



77 
 

L’investigation et l’identification des causes associées à la baisse de la 

fertilité s’avèrent complexes mais essentielles à la correction et à l’amélioration 

de la situation. Les causes d’infertilité sont souvent multifactorielles et reliées 

entre elles. Le recours au bilan de reproduction donc est de nature à réduire les 

écarts de performances enregistrés ces dernières années. Il a pour but de 

quantifier les performances de reproduction des troupeaux et de les comparer 

entre elles et aux valeurs de références ou les objectifs considérés comme 

niveaux de performances normaux.  

En Algérie, plusieurs études ont tenté d’identifier les facteurs pouvant 

expliquer la baisse et la dégradation des performances de reproduction des 

vaches laitières, dont les conséquences sont néfastes sur la rentabilité de 

l’élevage [6, 8, 9, 394]. La relation entre ces facteurs est complexe et les 

variables sont nombreuses. Certains de ces facteurs peuvent avoir un effet 

direct ou indirect sur la reproduction. Il est important de signaler que la majorité 

des études accomplies jusque là ont concerné des effectifs très restreint. 

Avant de développer le volet expérimental de notre thèse, nous avons jugé 

opportun, d’établir premièrement un constat de fertilité sur une base de 

données fournit à partir des bilans d’insémination artificielles.  

Objectifs : 

 Mettre en exergue l’importance que revêtent les données rétrospectives 

collectées et leurs exploitations dans un suivi de reproduction d’une part.  

 Mettre en exergue l’intérêt d’un bilan de reproduction dans l’évaluation 

de la fécondité et de la fertilité d’autre part, 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.  

 Après description des résultats de reproduction par une analyse 

descriptive de la base des données, on déterminera dans un deuxième temps 

l’influence de certains facteurs sur les paramètres de reproduction. 
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2.2 Materiel et méthodes 

2.2.1 Données générales: 

La présente étude s’est déroulée au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou. Il 

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

performances de reproduction, par la quantification de certains  paramètres de 

fertilité et de fécondité.  

 Le cheptel concerné et la période d’évaluation :  

En tout 7439 vaches dont 1814 génisses, 1812 primipares et 3813 multipares 

ont fait l’objet de cette étude. On s’est servit de fiches d’IA afin d’établir un bilan 

pour la détermination des paramètres  de reproduction. Le choix de la période 

est faite sur la base des inséminations artificielles, réalisées depuis le début du 

mois de janvier 2006 jusqu’à  la fin du mois de décembre 2013. Ceci dit que 

pour le calcul des intervalles entre vêlages par exemple, chaque vache 

inséminée dispose de la date du vêlage précédent et de la date du vêlage 

résultant de l’insémination fécondante de la période du bilan. 

 L’organisation des donnés :  

Les informations ont été récupérées au niveau d’un cabinet vétérinaire 

appartenant à un coordinateur du CNIAAG et qui fait travailler avec lui 03 autres 

inséminateurs ; et ce à partir des bilans de suivis d’élevage, des fiches 

d’inséminations artificielles et des données enregistrées dans des registres et 

un logiciel de gestion des troupeaux laitiers (le GARDIAN). Les données ont été 

répertoriées et traitées par Excel.  

 Etude statistique et le traitement des informations : 

Les données recueillies ont servie à calculer les paramètres de fertilité et de 

fécondité. Une étude descriptive a constitué la première étape par le calcul de 

la moyenne, l’écart type ainsi que les valeurs minimales et maximales. 

L’analyse relationnelle, pour évaluer les changements de ces paramètres 

(étude des effets et de la variance) par rapport à l’année et la saison de mise en 

reproduction, la race, la parité et la saison de vêlage, a été effectuée au moyen 

du logiciel SAS (version 9.1.3, SAS Institute Inc., Cary, NC) en utilisant le test 

exact de Fisher au seuil de signification de 5% (P<0.05). 
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 Le choix des paramètres de reproduction et stratégie 

d’interprétation : 

Selon HANZEN [56], il semble que 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.  

Selon le même auteur 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. Elle implique également de 

quantifier et d’analyser séparément la fécondité des génisses et des vaches et 

dans ce second cas celle des primipares et des multipares. Enfin la réponse à 

la question supposera le choix d’un paramètre approprié et aussi actuel que 

possible eu égard à la situation rencontrée. Dans ce contexte, le calcul des 

intervalles naissance-insémination fécondante pour les génisses et de 

l’intervalle vêlage insémination fécondante pour les vaches apparaît approprié 

même si l’on ne peut négliger l’intérêt du calcul de l’âge au premier vêlage et de 

l’intervalle entre vêlages. 

2.2.2 Les paramètres de fertilité: 

La fertilité est définie comme étant la capacité de reproduction de l’animal. 

L’appréciation de la fertilité d’un troupeau peut se faire selon les critères 

caractérisant ce paramètre. 

Le tableau 2.1, résume les paramètres de fertilité, les formules utilisées 

pour la quantification ainsi que les objectifs zootechniques selon VALLET et al 

[395]. 
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Tableau 2-1 : Formules de calcul des paramètres de fertilité et les objectifs 

à atteindre [395]. 

 

2.2.3 Les paramètres de fécondité: 

Ce paramètre est défini comme étant la capacité de la vache à mener à 

terme sa gestation. Les critères d’appréciation de la fécondité, leurs définitions, 

les formules utilisées ainsi que les valeurs de références sont résumés dans le 

tableau 2.2  [65] 

Tableau 2-2 : Définitions des critères de fécondité et les objectifs prévus. 

[65] 

 

2.3 Résultats et discussion: 

2.3.1 Le bilan global: 

La distribution des vaches selon les années de mise en reproduction, la race, la 

parité, la saison de mise en reproduction et la saison de vêlage est représentée 

par le tableau 2.3. 

 

Paramètre de fertilité Formules Objectifs

Taux de réussite  en 

première insémination 

TRI1

TRI1=nombre de VL avec une seule 

IAF / le nombre de VL inséminées

˃60%

Pourcentage de vaches 

laitières à trois IA et plus 

(%VL à 3 IA et plus)

%VL à 3 IA et plus =nombre de VL 

avec 3 IA et plus /le nombre de VL 

inséminées

˂15%

Indice coïtal (Indice de 

fertilité)

NbrIA / NbrIAF=nombre total d’IA / le 

nombre d’IA fécondante

˂1,6

Critère de 

fécondité

Définition & formule Objectifs

PA=IV-IA1 Période d’attente ou intervalle vêlage-

première insémination artificielle

70˂jours

PR=IA1-IAF Période  de reproduction ou intervalle 

première insémination artificielle – 

insémination artificielle fécondante

30jours

IV-IAF=PA + 

PR

Intervalle vêlage-insémination artificielle 

fécondante

˂90jours

IV-V Intervalle vêlage-vêlage 365jours
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Tableau 2-3 : Répartition globale du cheptel enquêté selon certaines 

variables qualitatives. 

VARIABLES   EFFECTIFS % 

Année de mise en 
reproduction 
(n=7439) 

2006 877 11,79% 

2007 752 10,11% 

2008 915 12,30% 

2009 971 13,05% 

2010 803 10,79% 

2011 899 12,08% 

2012 1005 13,51% 

2013 1217 16,36% 

Race 
(n=7439) 

ABD 21 0,28% 

FLKV 677 9,10% 

HLST 2939 39,51% 

MBLD 3802 51,11% 

Rang de vêlage 
(n=7439) 

0 (GENISSE) 1814 24,38% 

1 1812 24,36% 

>1 3813 51,26% 

Saison de mise en 
reproduction 
(n= 7439) 

ÉTÉ 2289 30,77% 

AUTOMNE 1617 21,74% 

HIVERS 1857 24,96% 

PRINTEMP 1676 22,53% 

Saison du vêlage 
précédent 
(n= 5625) 

ÉTÉ 1668 29,65% 

AUTOMNE 1408 25,03% 

HIVERS 1236 21,97% 

PRINTEMP 1313 23,34% 

Plus de 50% de vaches sont de races Montbéliard, et plus de 50% sont des 

multipares. Quatre saisons de mises en reproduction ainsi que de vêlages ont 

été distinguées : Hiver (décembre, janvier et février), Printemps (mars, avril et 

mai), Eté (juin, juillet et août), Automne (septembre, octobre et novembre). La 

répartition des premières inséminations et des vêlages sur l’année a révélé près 

de 30% de vaches qui sont mises en reproduction en été, et prés de 30%  

vêlent aussi en été. 

2.3.1.1 La fertilité globale (vaches et génisses) : 

Le TRIA1 est de 36,47% avec un pourcentage de 38,69% de vaches 

nécessitant plus de 03 IA, ce qui donne in indice de fertilité de 2,33 (tableau 

2.4). Ces résultats sont éloignés des valeurs de références. 
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Tableau 2-4 : La fertilité globale (vaches et génisses) 

 
ZINEDDINE et al [5] dans une étude menée au niveau de l’Institut 

Technique des Élevages I.T.E.L.V de Sidi-Bel-Abbès sur un effectif de 33 

vaches laitières de race Holstein Canadienne Pie Noire, ont obtenu un taux de 

réussite en 1ère IA d’environ  67%, un IF de 1,5 et seulement 6 % des vaches 

ont nécessité 03 IA. MEFTI et al [13], dans une étude faite sur 102 vaches 

laitière dont 51 montbéliardes et 51 Fléchvih appartenant à la ferme OUAMRI 

de la région de Médéa, ont rapporté des TRIA1 pour les deux races de 23,81% 

et 28,20% soit une moyenne de 25,81% avec un pourcentage moyen des 

vaches nécessitant plus de 03 IA 24,95% et un IF moyen de 2,38.  

2.3.1.2 La fertilité globale des vaches: 

Le tableau 2.5, illustre, d’une manière générale (globale), les paramètres de 

fertilité des vaches. Les taux de réussite en première (TRIA1) et en deuxième 

insémination sont de 33,42% et de 20,34%, alors que 46,24% des vaches 

nécessitent 03 inséminations et plus ; ce qui a donné un indice de fertilité (IF) 

de 2,51.  

Ces résultats sont éloignés des valeurs de références décrites par VALLET 

et al [395] qui  sont de 60% pour le TRIA1, moins de 15 % de vaches 

nécessitant 03 IA avec un IF de 1,6.  

NBR d’animaux(7439) % (taux de réussite)

2713 36,47%

1848 24,84%

2878 38,69%

MOY

Ecart type

Max

Min

NBR D'IA POUR IF

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

IF 2,33

1,29

8

1
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Tableau 2-5 : Distribution globale des paramètres de fertilités des vaches. 

 

La distribution des intervalles selon les années de mises en reproduction 

ressort deux périodes, l’une allant de 2006 à 2010 marquée par une phase 

descendante traduisant une dégradation nette des performances de 

reproduction et l’autre de 2010 à 2013 (tableau 2.6).  

Tableau 2-6 : Répartition des paramètres de fertilité  des vaches selon 

l’année de mise en reproduction (2006, 2007, 2008, 2009) : 

 

Le TRIA1 passe de 46,24% en 2006, comme meilleurs résultats, à 20,19% 

comme résultat le plus bas enregistré en  2010, pour atteindre 36,31% en 2013 

(tableau 2.7). Le pourcentage de vaches nécessitant plus de trois inséminations 

et l’indice de fécondité enregistrés durant ces années sont de (32,11%, 2,14), 

(62,91%, 2,96), (41,15%, 2,39), respectivement. Ces résultats restent 

néanmoins loin des valeurs de références décrites par VALLET ET al [395]. 

NBR de vaches (n=5625) % (taux de réussite)

1880 33,42%

1144 20,34%

2601 46,24%

MOY (jours)

Écarte type

Max (jours)

Min (jours)

NBR D'IA POUR IF

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

IF

2,51

1,33

8

1

2006 2007 2008 2009

710 641 765 744

46,24% 38,70% 36,73% 32%

21,55% 22,46% 19,35% 24,60%

32,11% 38,84% 43,92% 43,40%

MOY jours) 2,14 2,35 2,42 2,46

IF Ecart type 1,34 1,36 1,33 1,3

Max (jours) 6 8 5 6

Min (jours) 1 1 1 1

ANNEE

EFFECTIF (N)

TRIA1

TRIA2

IA3 ET PLUS
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Tableau 2-7 : Répartition des paramètres de fertilité  des vaches selon 

l’année de mise en reproduction (2010, 2011, 2012, 2013) 

 

Un très grand nombre de critères est proposé pour décrire et quantifier 

l’efficacité de la reproduction à l’échelle du troupeau [396, 397]. D’après 

HANZEN [56], 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. 

Les tableaux (2.8 et 2.9) illustrent les résultats des paramètres qui 

permettent d’apprécier la fertilité par rang de vêlage. Pour les primipares, le 

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

gestation est de 61,92% et le pourcentage de vaches nécessitant 3 IA et plus 

est de 8,38% donnant ainsi un indice de fertilité (IF) de 1,49 calculé par le 

rapport IA/IAF. Par ailleurs, pour les pluripares on enregistre un TRIA1 de 

19,88% avec un pourcentage de 64,23% de vaches nécessitant plus de 03 IA 

avec un IF de 2,99. Ceci dit qu’on note une différence très significative entre les 

résultats des primipares et des pluripares. Les résultats sont meilleurs chez les 

primipares et ils sont très proches des objectifs standard décrit par VALLET et 

al [395], alors que ceux des pluripares sont très mauvais. Dans ce contexte on 

peut conclure d’or et déjà que le problème réside au niveau des pluripares.  

 

2010 2011 2012 2013

639 627 736 763

20,19% 25,52% 29,62% 36,31%

16,90% 18,18% 16,58% 22,54%

62,91% 56,30% 53,80% 41,15%

MOY (jours) 2,96 2,73 2,68 2,39

IF Ecart type 1,26 1,28 1,33 1,31

Max (jours) 5 6 5 6

Min (jours) 1 1 1 1

ANNEE

EFFECTIF (N)

TRIA1

TRIA2

IA3 ET PLUS
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Tableau 2-8 : Distribution des paramètres de fertilité des primipares 

 

Tableau 2-9 : Distribution des paramètres de fertilité des pluripares. 

 

Le tableau 2.10,  représente les résultats de fertilité selon les races. Mise à 

part les résultats enregistrés chez la race abondance, on en n’a enregistré 

aucune différence entre ceux des autres races. On note un TRIA1 de 41,17%, 

35,30% de vaches nécessitant plus de trois IA et IF de 2,24 chez l’abondance. 

L’effectif concerné (n=17 soit 0,3%) semble non représentatif par rapport à 

l’effectif globale d’une part (n=5625), et d’autre part à la représentativité et la 

distribution des autres races à savoir, la Fleckvih (n=499 soit 8,87%), la 

Holstein (n=2268 soit 40,32%) et la race Montbéliard (n=2841 soit 50,51%). 

Chez ces trois races le TRIA1 est aux alentours des 33% avec un taux de 

vaches avec plus de 03 IA de 46% et un IF de 2,51. Toutefois Ces résultats 

sont loin des valeurs de référence [56, 65]. 

NBR de vaches

(n=1812)

1122 61,92%

538 29,70%

152 8,38%

MOY (jours)

IF Écart type

Max (jours)

Min (jours)

NBR D'IA POUR IF % (taux de réussite)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

1,49

0,72

5

1

NBR de vaches

(n=3813)

758 19,88%

606 15,89%

2449 64,23%

MOY jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

1,28

8

1

NBR D'IA POUR IF % (taux de réussite)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

2,99



86 
 

Tableau 2-10 : Répartition des paramètres de fertilité selon la race. 

 

Les travaux de BELHADIA et al [13] effectués au nord d’Algérie sur un 

effectif de 220 vaches pluripares de races Holstein, Montbéliard et Fléchvih ont 

décelé des différences entre races contrairement à notre étude. Ils ont obtenu 

des taux de réussite en première IA et deuxième IA respectivement de 34,5% et 

37%, 28% et 38% et enfin 27% et 33% (soit une moyenne du TRIA1 de 28,5% 

et TRIA2 de 35,8%)  ainsi que des pourcentages de vaches nécessitant plus de 

03 IA et des indices de fertilité (IF) respectifs pour chaque race 28,5% et 1,79, 

de 34% et 1,93 et enfin 40% et 1,82 (soit une moyenne du% de vaches ≥ 03IA 

de 33,3% et un IF moyen de 1,86).  

NBR de vaches

(n=5625)

ABONDANCE 7 41,17%

n= 17 4 23,53%

6 35,30%

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

FLECHVIH 169 33,86%

n= 499 99 19,84%

231 46,30%

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

HOLSTEINE 752 33,16%

n= 2268 471 20,77%

1045 46,07%

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

MOMBELIARD 952 33,51%

n= 2841 570 20,06%

1319 46,43%

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

2,51

1,33

8

1

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

2,51

1,34

6

1

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

2,51

1,33

6

1

2,24

1,3

4

1

une (01) IA (TRIA1)

RACE NBR D'IA POUR IF % (taux de réussite)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus
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Les différences enregistrées et les résultats qui sont aussi médiocres, 

d’après BELHADIA et al [13] sont imputables aux conditions d'élevage, l'âge 

des vaches en production qui sont maintenues au-delà de 10 lactations 

(Montbéliarde) et les difficultés financières des exploitations qui ne peuvent 

faire face et subvenir à la facture alimentaire générée par l'élevage laitier. 

L'influence des conditions climatiques et l'adaptation des vaches à 

l’environnement sont autant des contraintes à l'extériorisation de leur potentiel, 

sachant que la plus part des élevages sont constitués de vaches nouvellement 

importées. Selon l’auteur le manque du savoir faire des éleveurs aussi a 

contribué dans la détérioration des performances, suite aux mauvaises pratique 

de l’IA et de l’absence d’une gestion du tarissement. Ceci à été souligné par 

YAHIMI et al [109], qui ont insisté sur 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 réussite passe obligatoirement par une parfaite gestion de ce 

facteur si l’on veut raccourcir la période de reproduction, car son allongement 

est responsable d’infertilité et d’infécondité surtout s’elle est accompagnée de 

l’allongement de la période d’attente. 

Le tableau 2.11, illustre les résultats des paramètres de reproduction qui 

estiment la fertilité selon la saison de mise en reproduction. Bien qu’éloignés 

des objectifs durant toutes les saisons, les meilleurs TRIA1 sont enregistrés 

chez les vaches mises en reproduction en automne et au printemps avec des 

valeurs de 36,14% et de 34,30% respectivement. Toutefois le pourcentage des 

vaches à 03 IA et plus, dépasse largement les normes durant toutes les saisons 

et il avoisine les 46% ; Idem pour l’indice de fertilité (IF), lequel se situant en 

moyenne aux environ de 2,50.  

La fertilité et la fécondité présentent des variations saisonnières [398]. Selon 

BARKER et al. [399] le taux de conception chez les Holstein baisse de 52% en 

hiver et de 24 % en été. Les vaches sont défavorablement plus affectés par les 

hautes températures que les génisses, ceci est du probablement à leur grande 

production interne de chaleur [400].  
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En Afrique du sud Dupreez et al [401] rapportent un faible taux de 

conception en première IA qui est de 33 % vs 74 % selon que l’index 

température-humidité est élevé ou diminué respectivement. 

Tableau 2-11 : Distribution des paramètres de fertilité selon la saison de 

mise en reproduction. 

 

Selon TRACHE [402], dans un milieu chaud et humide, la perte de chaleur 

en excès des vaches tempérées est limitée à cause du faible pourcentage de la 

surface de la peau par rapport au poids. C’est pourquoi, la vache doit diminuer 

l’absorption des aliments pour résister à la chaleur dans les milieux chauds et 

humides. Les vaches laitières à haute production ne peuvent pas extérioriser 

Saison de mise NBR de vaches

en reproduction (n=5625)

447

AUTOMNE 219

n= 1237 571

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

ÉTÉ 424

n= 1381 309

648

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

HIVER 406

n= 1249 271

572

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

PRINTEMPS 603

n= 1758 345

810

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

Vaches à 03 IA et plus 46,08%

2,49

1,34

6

1

6

1

une (01) IA (TRIA1) 34,30%

Deux (02) (IA TRIA2) 19,62%

Deux (02) (IA TRIA2) 21,70%

Vaches à 03 IA et plus 45,80%

2,51

1,33

2,55

1,31

8

1

une (01) IA (TRIA1) 32,50%

une (01) IA (TRIA1) 30,70%

Deux (02) (IA TRIA2) 22,38%

Vaches à 03 IA et plus 46,92%

Vaches à 03 IA et plus 46,16%

2,5

1,35

6

1

NBR D'IA POUR IF % (taux de réussite)

une (01) IA (TRIA1) 36,14%

Deux (02) (IA TRIA2) 17,70%
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tout leur potentiel à cause du stress dû à la chaleur et aux aliments de faible 

qualité, ajouté à cela, plus de 40% de l’énergie absorbée est libérée hors de 

l’organisme sous forme de chaleur. La raison essentielle est que plus la 

production est élevée plus l’effet négatif de la chaleur est important. 

Le tableau 2.12, illustre les résultats de fertilité des vaches selon la saison de 

vêlage.  

Tableau 2-12 : Distribution des paramètres de fertilité des vaches  selon la 

saison du vêlage précédent. 

 

 

NBR de vaches

(n=5625)

426 30,26%

306 21,73%

PRINTEMPS 676 48,01%

n= 1408 MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

449 36,33%

249 20,14%

538 43,53%

ÉTÉ MOY (jours)

n= 1236 IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

429 32,67%

260 19,80%

624 47,53%

AUTOMNE MOY (jours)

n= 1313 IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

576 34,53%

329 19,73%

763 45,74%

HIVER MOY (jours)

n= 1668 IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

2,49

1,35

6

1

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

2,54

1,33

6

1

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

2,42

1,32

6

1

2,58

1,33

8

1

une (01) IA (TRIA1)

SAISON DE VELAGE NBR D'IA POUR IF % (taux de réussite)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus
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Il ressort du tableau que les meilleurs TRIA1 sont enregistrés chez les 

vaches qui ont vêlés en été et en hiver avec des taux respectifs de 36,33% et 

34,53%. Le pourcentage des vaches nécessitant plus de trois inséminations 

artificielles est supérieur à la norme qui doit être inférieur à 15% [394]. Or dans 

notre enquête ce pourcentage dépasse les 40%, il vari entre 43,53% et 48,01%. 

Les IF enregistrés sont aussi supérieur aux objectifs, ils oscillent entre 2,42 et 

2,58 avec un nombre d’IA allant d’une insémination et parfois 08 insémination 

par vache, ce qui augmente d’emblée la période de reproduction et donc des 

intervalles IVIAF et IVV.  

Les résultats du TRIA1 sont éloignés de la norme (60 %) ; Ils sont inferieure 

aux résultats obtenus par GHOZLANE et al [1], BOUZIDA. [403], KACI [404], 

GHOZLANE et al [405], BOUAMRA et al [406], qui sont respectivement de 

53,81%, 63,21%, 48,65%, 50,4% et 67,4% et celle rapporté au Maroc par 

HADDADA et al. [407], et qui est de 53,20%. Ils sont aussi légèrement inférieurs 

à ceux de BENYOUCEF et al. [408], lors de la deuxième compagne de son 

étude faite dans la même ferme à la Mitidja avec 42,5%,  et de SAIDI et al [6] 

avec un taux de 41,1%. BOUCHARD et al. [105], ont constaté une baisse du 

TRIA1 au canada qui est passé de 44% à 39% en dix ans. 

Notre résultat se rapproche de celui rapporté par l’étude de BENYOUCEF 

et al. [408], lors de la première compagne qui est de 33,3%, des résultat de 

l’étude de BOUZEBDA et al [7], lors des deux premières campagnes, qui ont 

enregistré  respectivement des taux de réussite en première insémination de 

28,95% et de 31,43%. Et enfin de celui de DAREDJ et al [409] avec un 

pourcentage de 34 %  

Néanmoins ils sont meilleurs par rapport au résultat obtenu  par 

BOUZEBDA et al [10] sur six compagnes au niveau d’une ferme de 453 vaches 

holsteine (23,05%), GHOZLANE et al. [410] qui est de 18,60%, par MIROUD et 

al [9] dans une étude au Nord Est Algérien sur un nombre de 1200 vaches 

appartenant à 40 exploitations (25%), ainsi que par MEFTI et al [13] avec une 

moyenne  de 25,81% réalisé à Médéa sur 102 vaches appartenant à une ferme 

pilote. Ils sont aussi meilleurs que ceux obtenu au Maroc par SRAÏRI et al [448]  

avec un taux de 27,7%.  
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En plus du TRIA1, les paramètres de fertilité retenus ont été les 

pourcentages de vaches nécessitant plus de 03 IA et l’indice de fertilité. Dans 

cette enquête les résultats obtenus dépassent largement les normes. Notre 

résultat est supérieurs à ceux de BENYOUCEF et al [408], obtenus sur deux 

compagnes au sein de la même ferme ; les pourcentages de vaches 

nécessitant plus de trois IA sont de 12,6% et 35% mais il s’apparente à ceux de 

BOUCHARD et al [105] qui oscillent entre 40 et 45%. Toutefois Il est plus élevé 

par rapport aux résultats obtenu par SAIDI et al [6], DAREDJ et al [409] qui ont 

rapporté un pourcentage des vaches  nécessitants 3 IA et plus de  39,3% et 

33% respectivement  et des IF respectifs de 2,47 et 2,27. En fait l’IF obtenu 

dans notre enquête est meilleurs en le comparant à celui obtenu dans les 

travaux de GHOZLANE et al. [410] en Algérie (3,12) mais ils restent  moins bon 

que celui estimé par KIERS et al. [411]  en France (2,1), mais il est légèrement 

supérieur à celui de SRAIRI et al [412]  au Maroc (2,41). 

BOUZEBDA et al [8] 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 ont rapporté dans l’une des 

fermes étudiées comportant 184 vaches de race Holstein, sur quatre 

compagnes, 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 très 

proche de nos résultats. 

L’évaluation des différents paramètres de reproduction a démontré que les 

résultats sont éloignés des normes standard, 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 [105], un troupeau avec une bonne fertilité peut 

avoir un IVV supérieur à un troupeau ayant une moins bonne fertilité. La 

multiplicité des facteurs de risques rend leurs gestions très complexes. Elle 

concerne la politique de mise en reproduction, la pratique des chaleurs (la 

reconnaissance difficile des chaleurs et la qualité de détection), la pratique 

d’insémination artificielle englobant le moment de l’insémination par rapport au 
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vêlage et par rapport aux chaleurs ainsi que la technicité de l’inséminateur 

(décongélation, lieu de dépôt), l’alimentation (non adapté selon le stade 

physiologique, absence de qualité et de la quantité, les changements 

brusques), les examen post partum pour surveiller la reprise de la cyclicité, le 

contrôle de l’involution utérine, le dépistage précoce des maladies afin de 

mettre une stratégie thérapeutique pour diminuer les échecs d’insémination et 

le stress aux alentours de l’IA.  

L’un des facteurs de risque qui aurait un impact négatif sur la fertilité et qui 

n’est pas prie en considération en Algérie, est la consanguinité. Nous n’avons 

trouvé aucune étude, bien que le risque ait toujours existé. Selon BOUCHARD 

et al [105], la consanguinité peut jouer un rôle dans la baisse de la fertilité. 

HERMAS et al [413] ont signalé que chaque augmentation de la consanguinité 

de 1% est accompagnée d’une baisse de 3,3% du taux de conception. La 

consanguinité augmente régulièrement, elle devient une réalité en Algérie 

surtout en l’absence d’un programme de gestion des inséminations dans le 

térrain. Les inséminations ont été toujours assurées par une semence 

provenant des mêmes taureaux d’une part ; le cheptel dans sa majorité n’est 

pas identifié et sa circulation dans le marché complique d’emblé la maitrise de 

ce facteur.   

2.3.1.3 La fécondité des vaches: 

 

 Intervalle entre vêlages (IVV) :  

Sur un nombre total de 5625 vaches, 3196 vaches soit 56,82% ont un IVV 

supérieur à 400jours. L’IVV moyen est de 430±62,76 jours avec une période 

d’attente (IVIA1) moyenne de 109,12±40,48 jours et une période de 

reproduction (IA1IAF) de 42,39±39,19 jours ; l’IVIAF est de 151,50±61,62 jours 

et il est calculé sur les vaches dont la gestation a été confirmée (tableau 2.13).  
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Tableau 2-13 : Répartition globale des paramètres de fécondité des 

vaches. 

      

Compte tenu de l'optimum économique recherché d'un veau par vache et 

par an, la première insémination doit avoir lieu vers 60 jours après le vêlage ; or 

plus de 80% des vaches sont inséminées au-delà de 70 jours post partum et 

que 64,14% sont gestantes après 110 jours post partum. L’allongement de l’IVV 

est conditionné par l’allongement de la période d’attente et/ou de la période de 

reproduction, ceci dit que ces résultats sont tous éloignés des normes 

standards. Outre la période d’attente, pour atteindre l 'objectif en reproduction 

bovine et avoir un produit tout les 365 jours, la période de reproduction doit être 

de 30 jours. [394]  

 

 

Paramètres %

<  330 jours 0

[330-370[ 22,40%

[370-400[ 20,78%

≥ 400 jours 56,82%

Total vaches 100%

Moyenne (jours)

Écart type

Maximale (jours)

Minimale (jours)

IVIA1 %

<  40 jours 0

[40-70[ 16,57%

[70-90[ 22,88%

≥ 90 jours 60,55%

Total vaches 100%

Moyenne (jours)

Ecart type

Maximale (jours)

Minimale (jours)

IVIAF %

< 40 jours 0

[40-80[ 12,34%

[80-110[ 23,52%

≥ 110 jours 64,14%

Total vaches 100%

Moyenne (jours)

Ecart type

Maximale (jours)

Minimale (jours)

Moyenne (jours) 42,39

39,19

243

Minimale (jours) 0

44

IA1 - IAF (PR)

Ecart type

Maximale (jours)

1323

3608

5625

151,5

61,82

293

40,48

230

42

f

0

694

0

932

1287

3406

5625

109,12

5625

430,25

62,76

584

336

f

Nombre de vaches (f)

IVV

0

1260

1169

3196
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Tableau 2-14 : Répartition des paramètres de fécondité selon l’année de 

mise en reproduction (2006, 2007, 2008, 2009) : 

 

La répartition des intervalles entre vêlage selon les années, montre que la 

majorité des vaches ont des IVV supérieurs à 400 jours (42,95% en 2006 et 

54,70% en 2009) (tableau 2.14). Entre 2010 et 2013 ce pourcentage augmente 

pour atteindre les 64% en 2011 et 2012 et 72,30% en 2010. L’IVV moyen 

enregistrés durant toutes les années dépasse largement les 400 jours, allant de 

410 à 453  jours une valeur maximale 577 jours (tableau 2.15). 

ANNEE

IVV f % f % f % f %

<  330 jours 0 0 0 0 0 0 0 0

[330-370[ 202 28,45% 185 28,86% 211 27,58% 185 24,87%

[370-400[ 203 28,60% 135 21,06% 172 22,48% 152 20,43%

≥ 400 jours 305 42,95% 321 50,08% 382 49,94% 407 54,70%

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

IVIA1 (PA) f % f % f % f %

<  40 jours 0 0 0 0 0 0 0 0

[40-70[ 88 12,40% 124 19,35% 170 22,22% 149 20,03%

[70-90[ 226 31,83% 170 26,52% 179 23,40% 178 23,92%

≥ 90 jours 396 55,77% 347 54,13% 416 54,38% 417 56,05%

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

IVIAF f % f % f % f %

< 40 jours 0 0 0 0 0 0 0 0

[40-80[ 93 13,10% 89 13,88% 101 13,20% 106 14,25%

[80-110[ 233 32,82% 182 28,40% 226 29,54% 165 22,18%

≥ 110 jours 384 54,08% 370 57,72% 438 57,26% 473 63,57%

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

IA1 – IAF (PR)

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

100% 744 100%

0 0 0 0

total

710

100%

641

100%

765

40,56 38,74 38,73 38,66

204 232 208 220

59 48 47 44

33,75 37,64 39,51 42,12

54,11 57,32 60,04 59,87

288 287 289 293

42 44 42 42

133,13 139,37 142,38 146,6

30,76 36,27 39,89 39,5

225 224 226 230

337 336 336 336

99,39 101,73 102,87 104,48

55,2 58,16 60,9 61,03

568 572 573 584

2006 2007 2008 2009

410,08 416,69 419,31 424,09
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Tableau 2-15 : Répartition des paramètres de fécondité selon l’année de 

mise en reproduction (2010, 2011, 2012, 2013) 

 

L’intervalle moyen entre vêlages chez les primipares est de 391±48,83 

jours avec une valeur minimale de 336 jours et une valeur maximale de 574 

jours (tableau 2.16). Ces résultats sont très proches et conforme à la valeur de 

référence moyenne qui est de 390 jours [56]. Alors que chez les pluripares cette 

moyenne est largement supérieure des valeurs de références et aux objectifs 

standard [56, 394] ; la moyenne est de 448,63±60,25 jours avec une valeur 

minimale de 336 jours et valeur maximale de 584 jours. Toutefois, d’après 

ANNEE

IVV f % f % f % f %

<  330 jours 0 0 0 0 0 0 0 0

[330-370[ 82 12,83% 109 17,39% 133 18,07% 153 20,05%

[370-400[ 95 14,87% 112 17,86% 130 17,66% 170 22,28%

≥ 400 jours 462 72,30% 406 64,75% 473 64,27% 440 57,67%

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

IVIA1 (PA) f % f % f % f %

<  40 jours 0 0 0 0 0 0 0 0

[40-70[ 91 14,24% 117 18,66% 114 15,49% 79 10,36%

[70-90[ 89 13,93% 117 18,66% 156 21,20% 172 22,54%

≥ 90 jours 459 71,83% 393 62,68% 466 63,31% 512 67,10%

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

IVIAF f % f % f % f %

< 40 jours 0 0 0 0 0 0 0 0

[40-80[ 54 8,45% 69 11% 89 12,09% 93 12,19%

[80-110[ 85 13,3 119 19% 136 18,48% 177 23,20%

≥ 110 jours 500 78,25% 439 70% 511 69,43% 493 64,61%

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

IA1-IAF (PR)

MOY jours)

Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

Total 639 100% 627 100% 736 100% 763 100%

0 0 0 0

34,93 36,85 41,29 39,72

225 209 243 211

50 52 55 52

51,03 47,55 48,39 40,29

60,66 61,12 65,86 64,14

292 289 290 292

42 42 42 43

173,08 160,27 163,91 155,47

42,26 42,42 44,66 40,92

229 226 224 229

336 336 336 337

122,05 112,73 115,52 115,18

60,6 61,68 66,21 64,66

577 574 578 583

2010 2011 2012 2013

453,16 440,91 443,73 436,43
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NIEUWHOF et al. [414] l’intervalle entre vêlages peut varier d’une parité à une 

autre et d’une année à une autre.  

Tableau 2-16 : Répartition des paramètres de fécondité selon la parité. 

 
Tableau 2-17 : Répartition des paramètres de fécondité des vaches selon 

la race. 

 
BOUAMRA et al [406], dans une étude menée sur un troupeau laitier (83 

lactations) au niveau de la ferme démonstrative de l’Institut Technique des 

Élevages (I.T.ELV) à Baba-Ali au centre d’Algérie, a observé une moyenne 

globale de 422 jours laquelle est inférieur à celle rapportée dans notre étude ; 

par ailleurs il a rapporté des résultats contradictoires par rapport à ceux 

enregistrés dans notre enquête concernant la parité avec des intervalles 

moyens respectifs chez les primipares et les pluripares de 447 jours vs 411 

Parité Parametres IVV IV-IA1 (PA) IV - IAF IA1 - IAF(PR)

Primipares MOY (JOURS) 391,58 94,41 113,96 19,55

n = 1812 ET 48,83 29,37 47,46 32,36

MAX (JOURS) 574 226 287 211

MIN (JOURS) 336 42 44 0

MOY (JOURS) 448,63 116,1 169,34 53,24

Pluripares ET 60,25 43,08 59,83 37,45

n = 3813 MAX (JOURS) 584 230 293 243

MIN (JOURS) 336 42 48 0

RACE PARAMETRES IVV IV-IA1 (PA) IV-IAF IA1-IAF (PR)

MOY (jours) 424,88 116,06 145,12 29,06

ABONDANCE ET 64,61 39,48 64,21 29,11

n= 17 MAX (jours) 554 206 267 63

MIN (jours) 341 58 58 0

MOY (jours) 432,19 110,74 152,79 42,05

FLECHVIH ET 63,58 38,98 62,26 40,02

n= 499 MAX (jours) 569 222 285 217

MIN (jours) 336 42 55 0

MOY (jours) 429,1 106,79 150,17 43,38

HOLSTEINE ET 62,35 40,1 61,48 39,85

n= 2268 MAX (jours) 584 230 293 217

MIN (jours) 336 42 44 0

MOY (jours) 430,86 110,65 152,38 41,74

MONBELIARD ET 62,95 40,97 62,01 38,54

n=2841 MAX (jours) 583 229 292 243

MIN (jours) 336 42 47 0
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jours. Cependant l’étude a révélé un effet parité sur la l’intervalle entre vêlages 

(figure 2.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les résultats obtenus pour cet intervalle dépassent largement les 400 jours 

pour toutes les races (tableau 2.17). Ils sont supérieurs aux valeurs de 

références. Ils sont de (424,88±64,61 jours, 432±63,58 jours, 429,10±62,35 

jours, 430,86±62,95 jours) vs 365 jours. Cependant on n’enregistre aucune 

différence significative entre race. L’analyse de la variance n’a révélé aucune 

différence entre race (figure 2.2). 

Les moyennes enregistrées pour toutes les saisons de mise en reproduction 

sons supérieurs aux valeurs de références, de plus on n’enregistre pas des 

différences ni de variations entres les saisons pendant lesquelles on note des 

intervalles moyen de 432,79 jours, 430,14 jours, 431,61 jours et enfin 427,59 

jours enregistrés respectivement durant l’automne, été, hivers et printemps. 

Figure 2-1 : Effet de la race sur l'IV-V Figure 2-2 : Effet de la parité sur l'IV-V 
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Tableau 2-18 : Distribution des paramètres de fécondité selon la saison de 

mise en reproduction 

 

Les IVV moyen calculés par rapport à la saison de vêlage sont largement 

supérieur par rapport aux valeurs de référence (tableau 2.19). On a enregistré 

des valeurs moyenne respectives de  432,84 jours, 426,58 jours, 435,93 jours, 

426,32 jours au printemps, en été, en automne et en hivers. 

 

 

SAISONS PARAMETRES IVV IV-IA1 IV-IAF IA1-IAF

AUTOMNE MOY (jours) 432,79 113,21 154,15 40,94

n= 1237 ET 65,24 41,22 64,42 39,28

MAX (jours) 571 225 288 225

MIN (jours) 336 42 44 0

ÉTÉ MOY (jours) 430,14 108,48 151,26 42,77

n=1381 ET 61,18 40,52 60,39 37,04

MAX (jours) 578 229 292 232

MIN (jours) 336 43 47 0

HIVER MOY (jours) 431,61 110,45 152,72 42,27

n= 1249 ET 62,34 40,55 61,35 38,43

MAX (jours) 583 229 292 211

MIN (jours) 336 42 48 0

PRINTEMPS MOY (jours) 427,59 105,79 148,97 43,18

n= 1758 ET 62,47 39,6 61,34 41,24

MAX (jours) 584 230 293 243

MIN (jours) 336 42 51 0

Figure 2-3 : Effet de la saison de vêlage sur IV-V 
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Tableau 2-19 : Répartition des paramètres de fécondité selon la saison du 

vêlage. 

 

L’étude statistique a révélé des différences significatives de ce paramètre 

entre l’automne et l’été (p=0.0002) avec des valeurs moyenne de 435,93±61,81 

jours et de 426,58±64,30 jours (figure 2.3). Il existe aussi une différence très 

hautement significative entre l’automne et l’hiver (p<0,0001), avec une valeur 

moyenne de 426,32±62,55 jours enregistrée en hivers. L’intervalle moyen 

enregistré au printemps est de 432±62,07 jours ; Cependant on enregistre aussi 

des différences significatives entre cette saison et l’été (p=0,01), d’une part et  

d’autre part avec l’hiver (p=0,04). Par ailleurs on n’a noté aucune différence 

significative entre l’automne et le printemps et entre l’été et l’hiver (figure 2.3). 

A l’instar de ces résultats, il ressort de l’enquête que l’élevage laitier est 

infécond puisque l’IVV moyen global dépasse largement les 400 jours, il est de 

430±62,76 jours, résultats considéré comme médiocre du fait qu’il est  éloigné 

de l’objectif standard qui est de 365 jours. Il s’agit plus d’un critère économique 

de la reproduction. L’objectif, comme précisé précédemment, est d’avoir un 

veau par vache par année et une lactation de 305 jours  [415]. Il est corrélé 

significativement avec l’IVIAF ; et son allongement dépend de la période 

d’attente et/ou de la période de reproduction.  

SAISONS PARAMETRES IVV IV-IA1 IV-IAF IA1-IAF

PRINTEMPS MOY (jours) 432,84 110,03 154,02 43,98

n= 1408 ET 62,07 42,06 61,41 37,5

MAX (jours) 578 229 289 232

MIN (jours) 62 42 51 0

ÉTÉ MOY (jours) 426,58 108,08 147,94 39,86

n=1236 ET 64,3 41,37 63,45 39,11

MAX (jours) 583 229 292 225

MIN (jours) 336 42 44 0

AUTOMNE MOY (jours) 435,93 114,55 157,13 42,58

n= 1313 ET 61,81 38,67 60,56 38,03

MAX (jours) 584 230 293 211

MIN (jours) 336 42 48 0

HIVER MOY (jours) 426,32 104,84 147,59 42,76

n= 1668 ET 62,55 39,34 61,53 41,41

MAX (jours) 582 229 292 243

MIN (jours) 336 42 51 0
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D’après MEISSONNIER [416], 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. 

Nos résultats sont similaires à ceux rapporté par MIROUD et al [9], dans 

une étude menée dans six wilayas du Nord-est algérien sur un ensemble de 

quarante exploitations, soit un total de 1200 vaches laitières. La moyenne 

enregistrée sur 10 ans, qui est de 430±75 jours, est la même que celle qu’on a 

rapporté dans notre enquête sur une durée de 08 ans. Ils se rapprochent des 

résultats des études de BEN SALEM et al [417] et AJILI et al [418] qui sont 

respectivement de 422 jours et 428 jours. Par contre elle est inférieure à la 

moyenne enregistrée par BOUZEBDA et al [8], au travers d’une enquête qui a 

porté sur un effectif très réduit, composé de 99 vaches de race Frisonne 

Française et Holstein pendant trois campagnes agricoles successives 

composées des mêmes animaux, qui rapporte des valeurs d’ IVV allant jusqu’à 

464 jours dans le nord de l’Algérie. Elle est inférieure aussi par la même 

occasion à celle rapportée dans l’étude de MADANI et al [3]  qui est de 441 

jours, en zone semi aride de l’est algérien sur des vaches Montbéliard et sur 03 

génération successives et à celle de Saidi et al [6]  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 aussi restreint d’animaux allant de 34 

vaches à 78 vaches par année soit un nombre total de 275 vaches. MEFTI et al 

[13] dans leur étude menée au centre d’Algérie sur un nombre de 102 vaches 

dont 51 Fleckvih et 51 Montbéliard ont rapporté des IVV moyens respectifs plus 

élevés de l’ordre de 470 jours et 493 jours. Cependant notre résultat est 

légèrement supérieur à 414 jours, moyenne relevé par DAREDJ et al [409], 

dans une étude portant sur 05 exploitations renfermant un effectif total moyen 

de 2050 vaches en Tunisie,  sur une durée de 10 ans. Il est par contre 

beaucoup plus supérieur à celui enregistré en Angleterre par Peters et Ball [419] 

et à celui rapporté par SILVA et al. [71] aux USA avec des valeurs respectives 

de  395 jours et 400 jours. GHORIBI et al [420] ont rapporté des résultats 

spectaculaires qui répondent aux normes standards sur des vaches ayant reçu 

des traitements à base des prostaglandines de type alpha 48 heures après 

mise bas, et ils ont constaté un écart d’environ 64 jours par rapport à celles non 

traitées (366 jours vs 430 jours). 
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Il semble que nos résultats ainsi que ceux des différentes études, sont 

éloignés des normes standards, les valeurs sont supérieures à la durée 

optimale en termes de production et de rentabilité [421] 

 Intervalle entre vêlage et première insémination (IVIA1) : 

Cet intervalle représente la période d’attente. L’IVIA1 moyen global est de 

109,12±40,48 jours (tableau 2.13). D’après les tableaux 2.14 et 2.15,  la 

moyenne est comprise entre 99,39±30,76 jours et 122,05±42,26 jours 

enregistrée en 2006 et 2010 respectivement avec des valeurs minimales de 42 

jours enregistrées au cours des deux années et des valeurs maximales de 225 

jours et de 229 jours respectivement. L’IVIA1 le plus long est enregistré en 

2009 avec une valeur de 230 jours. Bien qu’il ne soit pas recommandé 

d’inséminer avant 45 jours post partum, période compatible avec l’involution 

utérine total, nous enregistrons, malheureusement, durant toutes les années 

des inséminations pratiquées à partir du 42éme jours. Selon DISENHAUS et al 

[4] la première IA ne doit pas être pratiquée avant 50 jours post partum, car la 

fertilité est toujours médiocre à ce moment, de plus selon HERY [422] et 

PACCARD [423] les inséminations pratiquées durant cette période sont 

accompagnées généralement d’échecs. Yahimi et al [109], dans une enquête 

menée sur 222 exploitation d’une moyenne de 45 bovins chacune réparties 

dans cinq régions d’Algérie, a révélé qu’un éleveur sur cinq inséminait ses 

vaches avant le cinquantième jour du post-partum et que deux éleveurs sur 

trois réalisaient cette première insémination plus de 70 jours après le vêlage. 

L’auteur a souligné un effet indirect de la mauvaise qualité de la détection des 

chaleurs laquelle selon KING et al [424] et LARCETE et al [425] cité par YAHIMI 

et al [109], contribue à augmenter l’intervalle entre le vêlage et la première 

insémination (période d’attente) et par conséquent l’intervalle entre vêlages. Ce 

qui est le cas dans notre enquête puisque on note des remises en reproduction 

très tardive des vaches après mise bas se traduisant par des intervalles trop 

longs reflétant la mauvaise gestion des élevages. L’analyse de ce paramètre 

montre des variations significative avec les années (figure 2.4). A titre 

d’exemple pendant les années 2006 jusqu’en 2009 plus de 50% des vaches 

sont inséminées au delà de 90jours post partum, pire encore, durant les années 

2010 jusqu’en 2013 ou le pourcentage des vaches mises en reproduction trop 
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tard au-delà de 90 jours augmente, dépassant parfois les 70 % (71,83% de 

vaches inséminées après 90 jours post partum en 2010).  

Ces résultats sont loin de la norme rapportée par SEEGERS et al. [53] qui 

recommande un pourcentage de 15% de vaches qui doivent être inséminées 

au-delà des 70 jours post partum.  

 

 

Figure 2-4 : Effet de l'année de mise en reproduction sur l'IV-IA1 

 

D’après KLINGBORG [426], plus de 80% des animaux doivent être inséminés 

pour la première fois au cours des trois premiers mois, un objectif considéré 

comme optimal. La moyenne enregistrée chez les primipares est nettement 

inférieur à celle des multipares. L’analyse dévoile un effet parité sur la reprise 

de cyclicité ovarienne (figure 2.6). On note des moyennes de 94,41±29,37 jours 

et de 116,10 ±43,08 jours avec des valeurs minimales de 42 jours pour chaque 

rang et des valeurs maximales de 226 jours et de 230 jours respectivement. 

Ces chiffres sont supérieurs à l’objectif lequel d’après HANZEN [56, 65] doit être 

compris entre 60jours et 70 jours et restent éloignés de la norme recommandée 

par ETHERINGTON et al. [396], VALLET [415], CAUTY et al. [334] ainsi par 

HAGEN ET GAYRARD [427], qui doit être inférieure à 70 jours. Quoiqu’il 

semble que la moyenne calculée pour les primipares, contrairement à celles 

des multipares, s’inscrit dans la limite  du seuil d’intervention qui constitue la 

sonnette d’alarme calculée par la somme de (PA + 20). [56] 
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D’après ROELOFS et al [428] la période d’attente ne doit pas dépasser les 

60 jours. Cependant nos résultats sont différents de ceux rapportés par 

BOUAMRA et al [406] avec des moyennes de 156 jours vs 128 jours, observées 

chez les primipares et les pluripares respectivement. De nombreuses études 

ont rapporté l’effet de la parité sur la reprise de l’activité ovarienne. 

Contrairement à nos résultats, l’étude de REKWOT et al., [429] qui a porté sur 

un nombre de 135 vaches Zébus au post partum, a signalé que les vaches 

pluripares ont une reprise de cyclicité plus précoce que celle des vaches 

unipares (65,1 jours vs 71,2 jours). 

Ceci pourrait être du à l’insuffisance d’apport exogène en matière 

d’alimentation qui ne repend pas aux exigences de la mamelle surtout parce 

que la production laitière au pic est plus élevée chez les pluripares que les 

primipares, au bilan énergétique négatif qui s’installe et à la prédisposition aux 

risque d’infections qui augmente avec l’âge. C’est vais que les primipares sont 

les plus sujettes aux risques de dystocies, mais elles sont considérées comme 

animaux à haut risque donc suscitent plus d’attentions particulières.  

 

Figure 2-6 : Effet de la parité sur  

l'IV-IA1 

Figure 2-5 : Effet de la race sur 

l'IV-IA1 
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La répartition des intervalles moyens selon la race dévoile aussi des 

moyennes supérieures aux valeurs de références. La comparaison entre les 

résultats de chaque race a révélé des différences entre race (figure 2.5), 

quoiqu’on ne constate pas de grands écarts entre les intervalles moyens 

enregistrés qui sont de 116,06±39,48 jours, 110,74±38,98 jours, 106,79±40,10 

jours, 110,65±40,97 jours respectivement pour chaque race à savoir, 

l’Abondance, Fleckvih, Holstein et la race Montbéliard. 

Pour ce qui est de la saison de mise en reproduction, là aussi on 

n’enregistre pas de grands écarts entre les résultats de chaque saison, ceci dit 

qu’il n’y a pas de différence entre les moyennes qui oscillent entre 

105,79±39,60 jours enregistrée au printemps et 113,21±41,21 jours enregistrée 

en automne. Néanmoins ses résultats restent toujours supérieurs aux objectifs 

[56, 65]. La répartition des vaches selon la saison de vêlage révèle que la 

majorité des vaches qui sont remises en reproduction après vêlages ce sont 

celles qui ont vêlées en hivers avec un pourcentage de 29,66% vêlages, puis 

suivi par celle qui ont vêlé au printemps, en automne et enfin en été avec des 

pourcentages respectif décroissant de 25,03%, 23,34% et 21,97%. Les 

résultats illustrés par le tableau 2.19, indiquent des valeurs moyennes 

supérieures aux objectifs. Les IVIA1 moyens sont de 110,03±42,06 jours, 

108,08±41,37jours, 114,55±38,67 jours, 104,84±39,34 jours enregistrés 

respectivement au printemps,  en été,  en automne et en hivers. Nos résultats 

différents avec ceux rapportés par COUTARD et al [430] en France, qui ont 

aperçu des intervalles plus courts obtenus pour des vêlages de printemps alors 

que les vêlages d’hiver sont les plus pénalisants. Par contre ils sont 

contradictoires d’une part à ceux obtenu en  Tunisie par Ben Salem et al [417] 

qui  ont constaté des intervalles  IVIA1 et  IVV plus longs avec les vêlages d’été 

et d’autre part avec les résultats obtenus par DE VRIES et al [431]  aux USA qui 

ont observé un IVIA1 plus long avec les vêlages de printemps.  
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La comparaison des moyennes de ce paramètre selon la saison de vêlage 

dévoile des différences significatives entre : l’automne et l’été (p<0,0001), 

l’automne et l’hiver (p<0,0001), automne et printemps (p=0,003), été et hivers 

(p=0,03) et enfin entre l’été et le printemps (figure 2.7). Par ailleurs on en n’a 

enregistré aucune différence entre l’été et le printemps (figure 2.7). Cet 

intervalle est en quelque sorte conditionné par le rétablissement de la cyclicité, 

et que la longueur de l’anoestrus post-partum peut être modifiée par la saison 

de vêlage. BENYOUCEF et al [408], en Algérie dans la région de la Mitidja ont 

rapporté des intervalles entre vêlage et la reprise de cyclicité plus cours au 

printemps (33,8 jours) par rapport à ceux obtenu en automne et en hivers avec 

des valeurs respectives de 76,2 et 76,5 jours. Gary et al, [432] par contre ont 

rapporté un meilleur taux de cyclicité 35 jours après le part lors d’un vêlage 

hivernal ; de plus ils ont constaté des différences significatives entre les trois 

mois de la même saison, avec des taux de 29,1%, 40,4% et 58,6% enregistrés 

en janvier, février et mars respectivement.  

En grosso modo, les intervalles moyens rapportés dans notre enquête 

dépassent largement les 100 jours post partum. Ils sont proches des résultats 

se SAIDI et al. [6] avec une moyenne de 106± 85,4 jours.  En revanche Ils sont 

supérieurs, d’une part, aux résultats rapportés dans des études accomplies en 

Algérie par GHOZLANE et al. [1] MOUFFOUK et al. [433], BOUZEBDA et al. [6],  

GHOZLANE et al [410], MIROUD et al [9], GHOZLANE et al [405], MEFTI et al 

[13] qui sont de 93,29 jours, 89 jours, 88 jours, 68 jours, 58 jours, 72 jours, 71 et 

Figure 2-7 : Effet de la saison de vêlage sur IV-IA1 
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92 jours respectivement. D’autre part à ceux rapportées au Canada par 

BOUCHARD et al. [105], au Maroc par HADDADA et al. [407] et en France par 

KIERS et al [411], qui sont respectivement de 78,8 jours, 81,8 jours et 87 jours; 

ainsi qu’en Tunisie par REJEB et al. [434], qui ont constaté dans la plupart des 

exploitations Tunisiennes un intervalle compris entre 45 et 60 jours, alors que 

Ben Salem et al [417] ainsi que DAREDJ et al [409], ont rapporté des moyennes 

respectives de l’ordre de 89 jours et 78 jours avec des valeurs allant de 55 jours 

et 117 jours. Cependant d’autres études ont rapporté des résultats très proches 

des nôtres, à l’instar de celles de TAHRI. [435] et de KACI. [404] avec des 

moyennes respectives de 116 jours et 126,17 jours. L’enquête menée par 

YAHIMI et al. [109] a révélé respectivement que 20%, 15%, 33% et 32% des 

éleveurs inséminaient pour la première fois leurs vaches avant 50 jours, entre 

50 et 69 jours, entre 70 et 90 jours, et à plus de 90 jours après le vêlage.  

L’un des facteurs limitant l’IVIA1 est la reprise aussi précoce d’une activité 

ovarienne post partum. D’après HANZEN [56] 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 ; ou involontaires 

d’autre part, 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 [152] 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. [436] 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 [428]. Selon 

SEEGERS et al [437] 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.  
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Selon ORIHUELA [62], 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 que d’après KERBRAT et al [438] une hygrométrie élevée 

contribue à diminuer l’expression des chaleurs. FONESCA et al. [439], 

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 [440, 441], 

ainsi que le bilan énergétique négatif, surtout s’il est prolongé, ont un impact 

négatif sur les performances de reproduction.  

Selon ROCHE [442], 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 [442]. Dans le même contexte, selon BUTLER [130], 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.  

Les vaches perdant plus d’une unité au cours du post partum, d’après 

SHRESTHA et al. [443], 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 [444]. Selon BOUZEBDA  et al 

[8], et BEN SALEM et al [445], le déficit alimentaire, entraîne le plus souvent un 

état corporel médiocre qui se répercute sur la manifestation des chaleurs 

lesquelles, d’après COURTOIS [446], et ROCHE [442], 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 [12, 447].  

Enfin selon BOUZEBDA et al [8], 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.  
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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 [109], 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 [420], 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.  

Enfin d’après GHOZLAN et al [1], 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.  

Ce qu’on peut déduire de tout ça que le problème est plus profond et n’a 

pas été prie au sérieux car il s’agit d’une problématique ancienne soulevé par 

des auteurs algérien. D’après BENYOUCEF et al. [408], 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.  
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Quant à GHOZLANE et al. [1], 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 [8],   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 [56]   cet intervalle a une notion prospective, il peut être 

considéré comme un bon critère d’estimation de la fécondité. L’IVIAF moyen 

global est de 151,50±61,62 jours (tableau 2.13).  

Nous constatons à partir des tableaux (2.14 et 2.15), que l’VIAF moyen vari 

de 133,13±54,11 jours comme moyenne la plus basse enregistrée en 2006 à 

173,08±60,66 jours comme intervalle moyen le plus long enregistré en 2010 

avec des valeurs minimales de 59 et 50 jours et des valeurs maximales de 288 

et 290 jours respectivement. 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 

[415]. D’après DE KRUIF [448], et KIRK [449], l’IVIAF doit être inferieur 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 

la vêlage [450].  

Selon SEEGERS et al. [53]. 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. 

Or il ressort à partir des tableaux (2.14 et 2.15), qu’entre 2006 et 2009, le 

pourcentage des vaches inséminées après 110 jours depuis la parturition 

dépasse largement les 50%, il vari entre 54,08% et 63,57%, pour atteindre des 

pourcentages allant de 70% à 78%  durant la période allant de 2010 à 2013.  
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Figure 2-8 : Effet de l'année de mise en reproduction sur l'IV-IAF 

L’étude a confirmé une variation de ce paramètre avec les années (figure 

2.8). D’après COSSON [451], l’IVIAF représente le premier critère à prendre en 

compte pour une bonne rentabilité économique puisqu’il est corrélé 

positivement avec l’IVV lequel, d’après HANZEN [56],  représente un paramètre 

classique mais de plus en plus souvent décrié pour évaluer le potentiel de 

production de lait et/ou de veaux d'un troupeau. La moyenne enregistrée chez 

les primipares est meilleur que celle des multipares ; elle est de 113,96±47,46 

jours et 169,34±59,83 jours pour chaque rang de parité respectivement (tableau 

2.16). Ces résultats dépassent de loin les valeurs de références qui sont de 85 

à 90 jours [56, 428, 453]. L’analyse a démontré l’effet de la parité sur l’IVIAF 

(figure 2.9).  

Il est important de signaler que l’IVIAF dépend de l’IVIA1 et de la période de 

reproduction. Les moyennes observées pour les races sont supérieures aux 

valeurs de référence décrites par HANZEN [56] et VALLET et al [395] qui sont 

de 85 jours. Chez l’Abondance on enregistre un intervalle moyen de 

145,12±64,12 jours, mais reste toujours éloigné des objectifs standards.  

Pour les autres races il n’y a aucune différence, les moyennes oscillent aux 

alentours de 150 jours (tableau 2.17). Cependant dans notre étude la race n’a 

pas d’effet sur l’IVIAF (figure 2.10).  
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La distribution des intervalles moyens selon la saison de mise en 

reproduction révèle un allongement de ce paramètre durant toutes les saisons. 

D’après le tableau (2.18), ceci est imputable à l’allongement de la période 

d’attente et de la période de reproduction. On note une fourchette qui s’étale de 

148,97±61,34 à 154,15±64,42 jours, soit un écart d’environ 06 jours. 

Pour ce qui est de la répartition des intervalles selon la saison de vêlage on 

enregistre des valeurs supérieures aux valeurs de références.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2-10 : Effet de la race sur 

IV-IAF 

Figure  

Figure 2-11 : Effet de la saison de vêlage sur IV-IAF 

Figure 2-9: Effet de la parité sur 

IV-IAF 
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Les moyennes enregistrées durant la période du bilan pour chaque saison 

à savoir : le printemps, l’été, l’automne et l’hiver sont de 154,02±61,41 jours, 

147,94±63,45 jours, 157,13±60,56 jours, 147,59±61,53 jours respectivement 

(tableau 2.19). La comparaison entre moyenne révèle d’une part, des 

différences significative entre l’automne et l’été (p=0,0002) ainsi qu’entre 

l’automne et l’hiver (p<0,0001) et d’autre part, entre l’été et le printemps 

(p=0,01) ainsi qu’entre l’hiver et le printemps (p=0,004) (figure 2.11).  

GILLUND et al [453] ont observé de bonne performances de reproduction 

des vaches mettant bas en été avec des écarts des intervalles moyens de 10 à 

14 jours par rapport aux vêlages d’hivers. SILVA et al. [71] 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. [454] 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. [455] et MOUFFOUK et al. [456] n’ont trouvé aucun 

effet de la saison de vêlage sur les performances de reproduction.  

Pour rappel la moyenne globale enregistrée est de 151,50±61,62 jours, et 

que la quantification des paramètres selon la parité a fait ressortir une moyenne 

plus élevé chez les multipares de 169,34±59,83 jours vs 113,96±47,46 jours 

chez les primipares (tableau 2.16). Ces résultats sont très proches d’une part, 

de ceux obtenus au niveau national par Bouzebda et al. [8]  qui a 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. [1] dans la 

région de Tizi-Ouzou, de MADANI et al [3], GHOZLANE et al. [410], KACI [404] 

et MIROUD et al [9] qui sont respectivement de 159,50 jours, 153 jours, 157,5 

jours et 166,6 jours et enfin de 148 jours. Ils sont légèrement inferieur à ceux 

rapporté par SAIDI et al [6] qui sont de 185 jours ; Ils sont aussi inferieur à ceux 

de BOUAMRA et al [406] et de MEFTI et al. [13] qui sont respectivement de 176 

jours et 186 jours. Ils sont par contre nettement plus élevés aux moyennes 

observées en Algérie par GHOZLANE et al. [1] dans la région de Guelma, 

BENMESSAOUD et al. [457] à Ghardaïa, et par MOUFFOUK et al [433] avec 

des valeurs respectives 128,3 jours, 112,68 jours et 86 jours.  
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SRAÏRI et al [412] ont observé dans des élevages laitiers marocains des 

intervalles de 136,3, quant à BENSALEM et al. [417] ont signalé en Tunisie des 

valeurs qui varient entre 99 et 110 jours, et enfin KIERS et al. [411] ont rapporté 

en France un intervalle de 109,9 jours.  

La répartition de ce paramètre selon la parité montre des résultats tout a fait 

contradictoires dans les travaux de MADANI et al [3] puisque l’intervalle moyen 

a été élevé chez les primipares (171,6 jours) et a diminué régulièrement entre le 

premier et le sixième rang de lactation pour passer de 153 jours à 108 jours 

puis 111 jours, ainsi que ceux de BOUAMRA et al [406] puisque l’intervalle le 

plus long est observé chez les primipares avec une valeur de 187 jours vs 174 

jours chez les multipares. Ceci est imputable à la production laitière des 

primipares qui est généralement plus faible comparée à celle des pluripares, au 

bilan énergétique négatif accentué par l’insuffisance d’apport exogène qui 

n’arrive pas à satisfaire les demandes de la production laitière ainsi qu’à 

l’augmentation des maladies du post partum avec l’âge.  

D’après GHOZLAN [1], L’allongement de ce paramètre est du, 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. 

 Intervalle entre première insémination et insémination fécondante (IA1- IAF) : 

Cet intervalle représente la période de reproduction ; la moyenne globale est de 

42,39±39,19 jours (tableau 2.13). Elle est estimée à 19, 55 ±32,36 jours chez les 

primipares (tableau 2.16), valeur considérée normale et conforme à l’objectif qui est 

compris entre 23 et 30 jours [1]. On constate que l’écart type est nettement supérieur à la 

moyenne suite à l’hétérogénéité des valeurs. En fait un écart type permet de mesurer 

un risque, qui est celui de voir une valeur observée éloignée de la moyenne. Ce 

risque est faible quand l’écart type est petit, il est élevé dans le cas contraire.  

En général la moyenne ± écart type peut nous renseigner sur l’existence 

d’homogénéité ou d’hétérogénéité entre les valeurs des paramètres observés. 

Dans notre cas nous avons enregistrés plus de 60% des vaches sur 1812 

quantifiées ont des IA1IAF égale à zéro (IVIAF = 0) et en contre partie nous 

avons enregistrés des valeurs très éloignées de la moyenne (211jours). Ce 

résultat est meilleur que celui enregistré chez les multipares (53,24±37,45 jours) avec une 
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valeur minimale de 0 (zéro) jours et une valeur maximale de 243 jours (tableau 2.16). 

L’étude n’a pas démontré effet de la parité pour ce paramètre (figure 2.13), mais plutôt on 

a enregistré un effet race (figure 2.14), et un effet de l’année de mise en reproduction 

(2.12). 

 

Figure 2-12 : Effet de l'année de mise en reproduction sur l'IA1-IAF 

Ce paramètre représente la période de reproduction qui doit être de 23 à 30 

jours [1], il est corrélé positivement avec l’IVIAF.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Cependant les résultats enregistrés sont éloignés des normes. Les intervalles 

moyens quantifiés selon la saison de vêlage sont de 43,98±37,50 jours 

(printemps), 39,86±39,11 jours (en été), 42,58±38,03 jours (en automne) et 

enfin 42,76±41,41 jours (2.19).  

Figure 2-14 : Effet de la race sur 

IA1-IAF 

Figure 2-13 : Effet de la parité 

sur IA1-IAF 
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L’étude de l’effet saison sur ce paramètre par l’analyse de la variance dévoile 

des différences significatives entre l’été et l’hiver (p=0,48) ainsi qu’entre l’été et 

le printemps (p=0,069) (figure 2.15). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Notre résultat corrobore celui de BOUAMRA et al. [406] qui est de 43 jours 

avec un intervalle plus long observé chez les multipares que les primipares 

(31jours vs 46 jours), mais nettement inférieur et donc meilleur  à ceux 

enregistrés par BOUZEBDA et al [8] sur 03 compagnes successives qui sont de 

86, 95 et 92 jours ; il est aussi inférieur à ceux de SAIDI et al [6], MIROUD et al. 

[9] 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 [69] et WALTERS et al [458] ont rapporté que l’intervalle 

IA1IAF augmente avec le numéro de lactation. À l’inverse Dohoo et al. [70], ont 

enregistré une diminution entre le vêlage et l’insémination fécondante, D’autres 

auteurs par contre à l’instar de LUCY et al. [459] et BAGNATO et al. [460] n’ont 

remarqué aucune influence. BOUAMRA et al [406] 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. 

Figure 2-15 : Effet de la saison de vêlage sur IA1-IAF 
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Selon HANZEN [56] 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. [420], 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’emblé les résultats médiocre des performances de 

reproduction. HANZEN et al [461] ont constaté que 25% des vaches inséminées 

n’étaient pas en chaleurs. Selon YAHIMI et al. [109] 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 [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. [1, 109]. 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. 

2.3.2 Le bilan des génisses : 

2.3.2.1 La fertilité des génisses : 

Le bilan de fertilité des génisses est satisfaisant,  malgré que le TRIA1 qui est 

de 45,92 % soit légèrement éloigné des objectifs standards, néanmoins  le 

pourcentage des génisses nécessitant plus de 03 IA et l’IF sont à la limite des 

normes, ils sont de 15,27% et 1,78 respectivement (tableau 2.20). 

Tableau 2-20 : Répartition des paramètres de fertilité globale des génisses 

 

NBR de génisses % (taux de réussite)

833 45,92%

704 38,81%

277 15,27%

MOY (jours)

IF Ecart type

Max (jours)

Min (jours)

NBR D'IA POUR IF

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Génisses à 03 IA et plus

1,78

0,94

7

1
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A partir des tableaux 2.21 et 2.22, nous remarquons que les taux de 

réussites en première insémination sont marqués par deux périodes, l’une de 

2006 à 2009 marquée par une dégradation de la fertilité, et une autre de 2010 à 

2013 marquée par une amélioration dans les chances de conceptions. Le 

TRIA1 passe de 39,52% en 2006 à 25,11% en 2009 puis, il augmente entre 

2010 et 2013 pour atteindre 58,59%.   

Tableau 2-21 : Répartition des paramètres de fertilité des génisses selon 

l’année de mise en reproduction (2006, 2007, 2008, 2009) 

 
Tableau 2-22 : Répartition des paramètres de fertilité des génisses selon 

l’année de mise en reproduction (2010, 2011, 2012, 2013) 

 
Le tableau 2.23, illustre les critères de fertilité des génisses selon les races. 

La répartition montre que l’effectif de la race abondance (n=4) est non 

représentatif par rapport à l’effectif global (n=1814), c’est pour cette raison qu’il 

ne faut pas prendre en considération les résultats de cette race pour établir la 

variance.  

 

 

2006 2007 2008 2009

167 111 150 227

39,52% (66) 33,33% (37) 29,33% (44) 25,11% (57)

48,50% (81) 46,85% (52) 52,67% (79) 58,59% (133)

11,98% (20) 19,82% (22) 18% (27) 16,30 (37)

MOY 1,77 1,91 1,99 1,98

IF Ecart type 0,8 0,85 0,96 0,79

Max 6 6 7 5

Min 1 1 1 1

ANNEE

EFFECTF N

TRIA1

TRIA2

IA3 ET PLUS

2010 2011 2012 2013

164 272 269 454

47,56% (78) 46,69% (127) 58,74% (158) 58,59% (226)

33,54% (55) 30,52% (83) 23,79% (64) 34,58% (157)

18,90% (31) 22,79% (62) 17,74% (47) 6,83% (31)

MOY 1,82 1,94 1,71 1,52

IF Ecart type 1,01 1,17 1,06 0,76

Max 6 6 6 6

Min 1 1 1 1

ANNEE

EFFECTF N

TRIA1

TRIA2

IA3 ET PLUS
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Tableau 2-23 : Répartition des paramètres de fertilité des génisses 

selon la race. 

 

Le tableau 2.24, montre que les meilleurs TRIA1 sont enregistrés en été et 

en automne avec des valeurs de 52,31% et 46,58% et des pourcentages de 

génisses nécessitant plus de 03 IA de 13,24% et 16,05 respectivement ; l’IF est 

identique durant les deux saisons et il est estimé de 1,68. Ces résultats sont 

considérés comme satisfaisant car ils sont très proches des valeurs de 

références (IF pour génisses : objectif < 1,5 ; seuil d’intervention > 1,5) [56].  

 

NBR génisses

(n= 1814)

ABONDANCE 2 50%

n= 04 1 25%

1 25%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

FLECHVIH 84 47,19%

n= 178 62 34,83%

32 17,98%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

HOLSTEINE 308 45,90%

n= 671 255 38%

108 16,10%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

MOMBELIARD 439 45,68%

n=  961 386 40,17%

136 14,15%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,76

0,92

6

1

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,79

0,95

7

1

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,84

1,04

6

1

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,75

0,96

3

1

RACE

NBR D'IA

POUR IF % de réussite

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)
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Tableau 2-24 : Répartition des paramètres de fertilité des génisses selon 

la saison. 

 
Durant l’hiver et le printemps on note des TRIA1 de 42,39% et 39,56% et 

des pourcentages de génisses à plus de 03IA de 17,33% et 14,88% avec des 

IF de 1,86 et de 1,8 respectivement. Quoi qu’il ressort du tableau 2.24, une 

différence significative en terme de TRIA1 ainsi qu’en terme du nombre d’IA 

(p=0,005) entre l’été et l’hiver d’une part ainsi qu’entre l’été et le printemps 

d’autre part (p=0,04), les résultats sont considérés satisfaisant pour les 

génisses durant toutes les saisons. Ceci pourrait être due à l’adaptation 

puisqu’il s’agit des génisses nées et élevées dans la même région d’une part et 

à l’intérêt qu’accordent les éleveurs aux génisses élevées pour qu’ils puissent 

bénéficier des subventions de l’état.  

NBR génisses

(n =1814))

AUTOMNE 177 46,58%

n= 380 142 37,37%

61 16,05%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

ÉTÉ 249 52,31%

n= 476 164 34,45%

63 13,24%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

HIVER 181 42,39%

n= 427 172 40,28%

74 17,33%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

PRINTEMPS 226 42,56%

n=  531 226 42,56%

79 14,88%

Ecart type

IF Max (jours)

Min (jours)

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,8

0,91

6

1

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,86

0,99

6

1

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,68

0,91

6

1

Vaches à 03 IA et plus

MOY (jours) 1,78

0,96

7

1

SAISON

NBR D'IA

POUR IF % de réussite

une (01) IA (TRIA1)

Deux (02) (IA TRIA2)
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Le bilan de fertilité des génisses est meilleur que celui des vaches. Il semble 

que les problèmes de reproduction touchent d’avantage les vaches en lactation 

que les génisses, qui n’ont pas encore amorcé leur première gestation. Une 

étude menée par PURSLEY et al. [462]   a observé des TRIA1 nettement plus 

importants pour les génisses (74,4%) que pour les vaches en production 

(38,9%). Bien qu’on aperçoive une  grande différence des TRIA1 des génisses 

dans cette dernière étude, mais ces résultats corroborent et s’apparentent à 

ceux rapportés dans notre étude puisque l’on constate, d’une manière globale, 

de meilleurs résultats chez les génisses par rapport aux vaches (45,92 % vs 

33,42%) (Tableaux 2.5 et 2.20). 

Il est intéressant de noter que des génisses avec des caractéristiques 

génétiques similaires aux vaches laitières ont un taux de conception supérieur 

[78, 391, 463]. Plusieurs différences existent entre les vaches multipares et les 

génisses, que ce soit pour les hormones [192, 464], les ovaires [464], le fluide 

folliculaire [465] ou le statut métabolique. Chez la génisse, la balance 

énergétique négative et le stress métabolique sont de moindre importance 

lorsque les marqueurs de stress métabolique, soit les acides gras non estérifiés 

ou les BHB, sont comparée [77]. Certaines études ont montré que les animaux 

avec un stress métabolique moins important avaient une meilleure fertilité et 

reprenaient le cycle œstral normal plus rapidement au début de la lactation que 

les autres [18]. De plus, Bender, Walsh et al. [465] ont observé une disparité 

entre la composition du fluide folliculaire des génisses et celui des vaches. 
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2.3.2.2 La fécondité globale des génisses : 

 Intervalle entre la naissance et le premier vêlage (NV1) : 

La moyenne enregistrée est de 32,63±5,08 mois avec une valeur minimale de 

22 mois et une valeur maximale de 52 mois (tableau 2.25). Ce critère dépasse 

largement l’objectif fixé qui est de 24 mois selon HANZEN [56], et il est loin des 

valeurs seuil d’intervention (26 mois) ou de la moyenne (29 mois) 

recommandées par le même auteur pour les troupeaux laitiers, et à partir 

desquelles la sonnette d’alarme doit être tirée. La distribution de ce paramètre 

indique que 1731 génisses sur un total de 1814, soit un pourcentage de 95,42%  

appartiennent à la classe NV1>24 mois (tableau 2.25). 

Tableau 2-25 : Répartition des paramètres de fécondité globale des 

génisses 

 

L’analyse de l’intervalle entre naissance et vêlages ne montre aucune variation 

entre 2006 et 2009 (tableau 2.26). L’âge moyen au premier vêlage des 

génisses est supérieur  à 30 mois, donc il est largement supérieur à la norme 

qui est de 24 mois. La répartition des ce cet intervalle par rapport à la norme, 

montre des pourcentages de vaches vêlant à un âge supérieur à 24 mois, allant 

de 91% à 93% entre 2006 et 2009 et de 96% à presque 98% entre 2010 et 

2013 (tableau 2.27). Par ailleurs on enregistre des intervalles respectifs de 

31,26 mois, 31,64 mois, 30,55 et 31,65 mois en 2006, 2007, 2008 et 2009. Cet 

intervalle augmente par contre à partir de 2010 de 32,46 mois à presque 34 

mois en 2012 (tableau 2.27). 

PARAMETRE NV1(mois) NIA1 (mois) NIF (mois) IA1-IAF (jour)

MOY 32,63 22,05 23,32 38,21

ET 5,08 4,73 5,05 55,54

MAX 52 33 43 305

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois 4,58%

NV1 > 24 mois 95,42%

NIA1 < OU = 14 MOIS 3,47%

NIA1 > 14mois 96,53%

NIF < OU = 15 MOIS 5,73%

NIF > 15 MOIS 94,27%

TOTAL 1814

83

1731

63

1751

104

1710
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Tableau 2-26 : Répartition des paramètres de fécondité des génisses 

selon l’année de mise en reproduction (2006, 2007, 2008, 2009) 

 

ANNEE PARAMETRE NV1 (mois) NIA1 (mois) NIF (mois) IA1IAF  (jour)

2006 MOY 31,26 20,95 22,03 32,11

n = 167 ET 4,71 4,36 4,69 38,15

MAX 42 31 32 215

MIN 22 13 13 0

14

153

9

158

16

151

2007 MOY 31,64 21,11 22,39 38,49

n = 111 ET 5,13 4,77 5,12 41,73

MAX 46 33 37 186

MIN 22 13 13 0

9

102

8

103

12

99

2008 MOY 30,55 19,83 21,36 45,78

n = 150 ET 4,53 3,71 4,45 57,43

MAX 47 32 38 277

MIN 22 13 13 0

12

138

6

144

14

136

2009 MOY 31,65 20,83 22,45 48,67

n = 227 ET 4,84 4,23 4,81 54,81

MAX 45 32 35 304

MIN 22 13 13 0

15

212

13

214

18

209

NIA1 > 14 mois 94,27%

NIF < OU = 15 mois 7,93%

NIF > 15mois 92,07%

NV1 < OU = 24 mois 6,61%

NV1 > 24 mois 93,39%

NIA1 < OU = 14 mois 5,73%

NIA1 > 14 mois 96%

NIF < OU =  15 mois 9,33%

NIF > 15mois 90,66%

NV1 < OU = 24 mois 8%

NV1 > 24 mois 92%

NIA1 < OU = 14 mois 4%

NIA1 > 14 mois 92,79%

NIF < OU = 15 mois 10,81%

NIF > 15mois 99,19%

NV1 < OU = 24 mois 8,10%

NV1 > 24 mois 91,90%

NIA1 < OU = 14 mois 7,21%

NIA1 > 14 mois 94,61%

NIF < OU = 15 mois 9,58%

NIF > 15mois 90,42%

NV1 < OU = 24 mois 8,38%

NV1 > 24 mois 91,62%

NIA1 < OU = 14 mois 5,39%
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Tableau 2-27 : Répartition des paramètres de fécondité des génisses 
selon l’année de mise en reproduction (2010, 2011, 2012, 2013) 

 
Cette augmentation de l’âge moyen au premier vêlage est imputable d’une 

part, à la mise en reproduction tardive des génisses en relation avec une 

mauvaise conduite d’élevages et d’autre part à l’augmentation de la période de 

reproduction en relation avec les échecs de l’insémination artificielle.  

ANNEE PARAMETRE NV1 (mois) NIA1 (mois) NIF (mois) IA1IAF (jour)

2010 MOY 32,41 21,84 23,06 36,41

n = 164 ET 5,08 4,84 5,07 51,05

MAX 46 33 37 232

MIN 23 13 14 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 mois

NIF > 15 mois

MOY 33,28 22,2 23,93 51,99

ET 5,24 4,76 5,24 73,51

MAX 52 33 43 305

MIN 22 13 13 0

2011 NV1 < OU = 24 mois

n = 272 NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 mois

NIF > 15mois

2012 MOY 33,96 23,13 24,59 43,77

n = 269 ET 5,4 4,9 5,41 69,44

MAX 47 33 38 303

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU =  15 mois

NIF > 15mois

2013 MOY 33,47 23,36 24,09 21,75

n = 454 ET 4,73 4,69 4,72 35,9

MAX 44 33 35 247

MIN 23 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 mois

NIF > 15mois

445 98,02%

13 2,86%

441 97,14%

10 2,20%

444 97,80%

9 1,98%

258 95,91%

11 4,09%

258 95,91%

11 4,09%

258 95,91%

11 4,09%

201 73,90%

11 4,04%

201 73,90%

6 2,21%

266 97,79%

11 4,04%

161 98,17%

10 6,10%

154 93,90%

6 3,66%

158 96,34%

3 1,83%
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Tableau 2-28 : Répartition des paramètres de fécondité des génisses 

selon la race. 

 

RACE PARAMETRES NV1 (mois) NIA1 (mois) NIF (mois) IA1-IAF (jours)

ABD MOY 35,2 24,31 25,68 41

n = 04 ET 3,8 2,21 4,04 57,98

MAX 40 27 31 123

MIN 32 22 22 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 MOIS

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 MOIS

NIF > 15 MOIS

FLEKVIH MOY 32,59 21,55 23,28 51,97

n = 178 ET 5,05 4,58 5,02 71,33

MAX 47 33 38 255

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 MOIS

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 MOIS

NIF > 15 MOIS

HOLSTEINE MOY 32,56 21,97 23,25 38,37

n = 671 ET 5,11 4,71 5,07 55,74

MAX 47 33 37 305

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 MOIS

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 MOIS

NIF > 15 MOIS

MBL MOY 32,68 22,19 23,37 35,54

n = 961 ET 5,06 4,78 5,05 51,63

MAX 52 33 43 304

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 MOIS

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 MOIS

NIF > 15 MOIS

0 0%

4 100%

0 0%

4 100%

0 0%

4 100%

7 3,93%

171 96,07%

7 3,93%

171 96,07%

8 4,49%

170 95,51

35 5,22%

636 94,78%

26 3,87%

645 96,13%

43 6,41%

628 93,59%

41 4,27%

920 96,73%

41 4,27%

920 95,73%

41 4,27%

920 95,73%
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Concernant la race, l’âge au premier vêlage de la majorité des génisses 

dépasse largement l’objectif. L’âge moyen enregistré chez l’abondance est de 

35,20±3,80 mois avec une valeur minimale de 32 mois et maximale de 40 mois 

(tableau 2.28). Pour rappel l’échantillonnage de cette race a été prie au hasard, 

et au vu de l’effectif total, la taille de l’échantillon est considérée comme non 

représentative. Par ailleurs on enregistre des intervalles moyens, 

quoiqu’éloignés des valeurs de référence, sans différences significative entre la 

Fleckvih, la Holstein et la Montbéliarde avec des moyenne respectives de 

32,59±5,05 mois, 32,56±5,11 mois et 32,68±5,06 mois. La distribution des 

génisses en fonction de ce paramètre montre que moins de 5% des génisses 

ont un NV1 inférieur ou égale à 24 mois alors que plus de 95% ont un NIA1 

supérieur à 24 mois allant jusqu’à 52 mois comme valeur maximale enregistrée 

chez la Montbéliarde (tableau 2.28). 

La répartition des génisses pour ce paramètre selon la saison de mise en 

reproduction, illustrée par le tableau 2.29 , montre que la plupart des premiers 

vêlages des génisses ont eu  lieu après 24 mois d’âge, ce qui donne un 

pourcentage de génisses avec un NV1 inférieur à 24 mois qui vari de 2,34% et 

6,72% vs un pourcentage de génisses avec un NV1 supérieur à 24 mois qui 

vari entre 93,28% et 97,66%. Le NV1 moyen enregistré durant les quatre 

saisons avoisine les 32 mois avec des valeurs minimale de 22 mois et 

maximale de 52 mois (tableau 2.29), ceci dit que pour ce paramètre aucune 

différence significative n’a pu être relevé. Ces résultats sont éloignés des 

valeurs de références qui sont de 24 mois [56, 238, 466] et loin de 27 mois 

résultat rapporté par ETHERINGTON et al. [467]. La moyenne globale obtenue 

(32,63±5,08 mois) est légèrement supérieure, à celles enregistrée, d’une part, 

par GHORIBI et al.  [420],  avec des valeurs moyennes allant de 29 à 31 mois, 

obtenues dans une enquête accomplie sur six compagnes dans l’est d’Algérie, 

et qui a intéressé 11 exploitations d’un effectif total de 708 vaches laitières et 

d’autre part, à celle de BOUJENANE et al. [468], au Maroc qui est de 29,5 mois, 

dans une étude portant sur 807 vaches laitières de race Frissonne Holstein. Par 

contre le NV1 moyen est inférieure à celui rapporté par MOUFFOK et al [469], 

avec un âge moyen de 34,6 ± 6 mois (64 % des génisses étudiées vêlent entre 

24 à 36 mois et seulement 2 % vêlent à moins de 24 mois).  
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Tableau 2-29 : Répartition des paramètres de fécondité des  génisses 

selon la saison. 

 

SAISON PARAMETRE NV1 (mois) NIA1 (mois) NIF (mois) IA1-IAF (jours)

AUTOMNE MOY 32,89 22,19 23,59 41,95

n = 380 ET 5,5 5,18 5,49 59,85

MAX 47 33 38 288

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 mois

NIF >15 mois

ÉTÉ MOY 31,94 21,58 22,62 30,97

n = 476 ET 5,54 5,22 5,5 49,24

MAX 46 33 37 304

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 mois

NIF >15 mois

HIVER MOY 32,88 22,19 23,57 41,45

n = 427 ET 4,4 3,98 4,38 59,16

MAX 52 33 43 305

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 mois

NIF >15 mois

PRINTEMPS MOY 32,87 22,25 23,57 39,42

n = 531 ET 4,78 4,47 4,75 54,18

MAX 47 33 38 298

MIN 22 13 13 0

NV1 < OU = 24 mois

NV1 > 24 mois

NIA1 < OU = 14 mois

NIA1 > 14 mois

NIF < OU = 15 mois

NIF >15 mois

513 96,61%

30 5,65%

501 94,35%

24 4,52%

507 95,48%

18 3,39%

417 97,66%

13 3,04%

414 96,96%

10 2,34%

417 97,66%

10 2,34%

452 94,96%

41 8,61%

435 91,39%

32 6,72%

444 93,28%

24 5,04%

369 97,11%

20 5,26%

360 94,74%

17 4,47%

363 95,53%

11 2,89%
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Il est aussi inférieure à ceux rapportés par MADANI et al [3] sur des vaches 

Montbéliard (35 mois), ZINEDDINE et al [5] sur des vaches pie noire Holstein 

avec un âge au premier vêlage tardif de 39 mois, ainsi que MEFTI et al. [13] qui 

est d’environ 35,5 mois avec une moyenne plus élevée enregistrée chez la 

Montbéliarde en comparaison à la Fleckvih avec des valeurs de   37,48 mois vs 

33,57 mois.  

Selon MOUFFOK [469], Les résultats obtenus montrent un retard de 

maturité sexuelle qui se traduit par un âge à la première mise bas tardif chez 

les génisses élevées en situation semi-aride. Ce retard est plus remarqué pour 

les génisses nées en hiver. Ceci est lié à l’effet de manque de ressources 

alimentaires sur l’état corporel des animaux avant la puberté et au moment de 

la mise à la reproduction. Selon VAN AMBERGH et al. [470] la puberté et la 

mise à la reproduction sont en relation avec le poids et l’état corporel.  

D’ailleurs dans leurs étude porté sur un nombres de 273 génisses Holstein 

soumises à trois régimes alimentaires énergétiques conçues pour réaliser des 

gains journalier moyens de 0,6, 0,8 et 01kg/jour, ont permis de réaliser des 

intervalles moyens respectifs de 24,5 mois, 22 mois et 21,3 mois des génisses 

mises en reproduction à partir d’un poids de 340kg.  

D’après MADANI et al.  [3], l’NV1, durant son enquête,  n’est  influencé ni 

par le numéro de ferme ni par la génération, mais plutôt son élévation a été 

constaté chez des génisses dont la naissance avait lieu en hiver et diminuait 

régulièrement jusqu’à l’automne avec des valeurs allant de 36,7 mois et 33,7 

mois. D’après ZINEDDINE et al [5], l’allongement de ce paramètre est tributaire 

des vitesses de croissance ralenties et inadaptées des génisses  traduisant 

ainsi une maturité sexuelle retardée.  

Plusieurs études à l’instar de celle de BOUJENANE et al. [468]  ont remarqué 

que les performances de reproduction réalisées par les génisses issues 

d’importation sont inférieures à celles réalisées de leurs pays d’origine. Il 

semble que l’erreur réside dans la politique adopté par l’Algérie et certains pays 

limitrophes qui est fondé principalement sur l’importation de génisses dites à 

haut potentiel génétique afin de subvenir à l’insuffisance de la production 

laitière. La preuve que le cheptel importé n’a permis de couvrir ni le manque en 

lait d’une part ni la reproduction du cheptel bovin national. D’après 
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BOUJENANE et al. [468] la dégradation des performances de reproduction ne 

sont pas la conséquence de la différence des conditions alimentaire et sanitaire 

seulement, mais pourraient être liés aux mauvaises aptitudes d’adaptation aux 

conditions locales.  

Les travaux de MADANI et al [3], ont signalé que les performances de 

reproduction des vaches nées localement se sont distinguées, par des IVIAF et 

des IVV comparables et plus réguliers, de celles des génisses importées qui se 

sont améliorées progressivement, rejoignant à partir du cinquième vêlage celles 

des animaux nés localement, signe d’adaptation de la fonction de reproduction 

aux potentialités du nouveau milieu d’élevage. Ce résultat corrobore celui 

obtenu sur des vaches Frissonne Holstein en Europe centrale, importés dans 

une région semi-aride du nord est du Brésil, dont la période d’adaptation est de 

18 mois, considérée, toutefois, comme courte et rapide du fait que les 

conditions d’élevage sont plus maîtrisées. A cet effet BOUJENANE et al. [468], 

TRACHE [402]  suggèrent qu’un apport de sang de race locale ne sera que 

bénéfique.  D’ailleurs TRACHE [402], dans une étude effectuée au Viêtnam en 

vue de créer des vaches métissées à orientation laitière, a croisé des taureaux 

Holstein avec des vaches métissées Sindhi. Il a remarqué que lorsque le 

pourcentage de sang Holstein augmente, la production de lait et la capacité de 

reproduction diminuent, par contre si les vaches mères possèdent plus de sang 

Sindhi, elles vêlent plus tôt, ont une production de lait de 2 à 3 fois plus élevée, 

ont une durée de lactation plus longue (279 jours) et un intervalle entre vêlages 

plus court (382,9 jours). De même DOKO et al [471] en élevage tropical au 

Bénin sur un nombre de 92 vaches importées de race brésilienne Girolando, et 

qui ont montré que l’âge moyen au premier vêlage a été de 35 mois, confirment 

et renforcent cette perspective. Ils ont démontré  un effet significatif du taux de 

sang Gir ;  en fait les vaches ayant 62,5% de sang Gir vêlent plus tôt que les 

vaches à 25% de sang Gir qui elles mêmes vêlent plus tôt que celles qui ont de 

sang Gir. Ainsi, les effets caractéristiques de l’alternance des saisons en 

élevage tropical et la multiplicité des aléas climatique dans notre pays marqués 

par des saisons de sècheresses et une pluviométrie faible dans la majorité des 

cas, peuvent expliquer aussi la dégradation des performances. 
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 Intervalle entre la naissance et la première inséminnation (NIA1) : 

Il s’agit de la période d’attente chez les génisses qui doit être de 14 mois. 

L’intervalle moyen est de 22,05±4,73 mois avec une valeur minimale de 13 

mois et maximale de 33 mois (tableau 2.25). La répartition des génisses par 

classe selon l’objectif, révèle un nombre de 1751 génisses soit 96,53% avec un 

NIA1 supérieure à 14mois (tableau 2.25). L’NIA1 dépasse largement l’objectif 

ainsi le seuil d’intervention et la moyenne recommandée pour les troupeaux 

laitiers avec des valeurs respectives de 16 mois et 19 mois [56]. Les génisses 

commencent à être cyclées dès qu'elles atteignent 50% de leur poids adulte et 

la mise à la reproduction peut s'effectuer lorsque 60% sont atteints, soit environ 

420 kg pour une vache de 700 kg. Pour cela, le Gain Moyen Quotidien doit être 

de 800 à 900 g/j.  

La mise à la reproduction s'effectue donc vers l'âge de 15 mois pour un 

premier vêlage à 2 ans, or, un âge au vêlage court promet une longue carrière 

reproductive. Cependant la répartition des génisses pour ce paramètre montre 

que le pourcentage de celles qui sont inséminées pour la première fois dans les 

14 mois est minime et il vari entre 0% et 4,27% contre des pourcentages qui 

varient entre 95,73% et 100% inséminées au-delà de 14 mois d’âge. Les 

intervalles moyen enregistrés pour les différentes races à savoir l’abondance, la 

Fleckvih, la holsteine et la Montbéliard sont de 24,31±2,21 mois, 21,55±4,58 

mois, 21,97±4,71 mois et enfin de 22,19±4,78 mois respectivement avec des 

valeurs minimales allant de 13 mois à 22 mois et des valeurs maximales allant 

de 27 mois à 33 mois (tableau 2.28). Ceci dit que ces valeurs moyennes sont 

aussi supérieures des valeurs moyenne théorique (19 mois) et des valeurs seuil 

d’intervention (16 mois) recommandées pour les troupeaux laitiers [56]. 

L’analyse de la variance et la comparaison des moyennes par le test de 

Fisher au seuil de signification de 5% n’a démontré de différences significatives 

qu’entre la Holstein et la Montbéliard (p=0,0001) (figure 2.17).  
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Figure 2-18 : Effet de l'année de mise en reproduction sur NIA1 

Les intervalles moyens enregistrés pour ce paramètre durant l’automne, 

l’été, l’hiver et le printemps sont de 22,19±5,18 mois, 21,58±5,22 mois, 

22,19±3,98 mois et 22,25±4,47 mois respectivement avec des valeurs 

minimales de 13 mois et maximale de 33 mois (tableau 2.29). Ses résultats 

sont éloignés de l’objectif, du seuil d’intervention ainsi que de la moyenne 

théorique, lesquels d’après HANZEN [56] sont de 14 mois, 16 mois et 19 mois. 

L’analyse de la variance a révélé des différences significatives entre l’automne 

et le printemps (p=0,009) ainsi qu’entre l’été et le printemps (p=0,0069) (figure 

2.17).  

Figure 2-17 : Effet de la race sur 

NIA1 

Figure 2-16 : Effet de la saison de 

mise en reproduction sur NIA1 
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L’allongement de l’NIA1 qui défini une mise en reproduction tardive des 

génisses en reproduction est du à l’absence d’une stratégie et d’une politique 

planifiées. Généralement les génisses souffrent d’un retard de la puberté suite 

à l’absence d’un programme de rationnement en rapport avec un gain moyen 

journalier adéquat. D’après KIRK [449], BADINAND [440] et ETHERINGTON et 

al. [467] la mauvaise gestion de l’alimentation est à l’origine de l’allongement de 

l’anœstrus pubertaire. Selon TROCCON [472] et LE COZLER et al, [473] 

l’apparition de la puberté est fortement influencée par le développement (40 à 

50% du poids), et donc, par la vitesse de croissance de l’animal : plus elle est 

élevée, plus l’apparition de la puberté est précoce. D’après Wattiaux [510], 

lorsque la croissance atteint 850-900 g/j, la puberté est obtenue à 9-10 mois 

chez la plupart des génisses de race Holstein. 

Ce retard de mise à la reproduction des génisses peut être expliqué aussi 

par la non survenue des chaleurs  ou à un défaut de leurs détection. 

Une fois encore ces résultats démontrent que les problèmes de mise à la 

reproduction sont la conséquence d’un ensemble de facteur entre autre les 

problèmes dans diagnose des chaleurs en l’absence de moyen complémentaire 

et les stress alimentaires lors de certaines phases critique de la vie des 

génisses. Des enquêtes menées en Algérie ont permis de constater que les 

problèmes d’alimentation s’aggravent lors des périodes sèches ce qui obligent 

les éleveurs à offrir à leurs troupeaux des régimes de survie, constitués 

essentiellement de paille et de foins de mauvaise qualité [1].    

 Intervalle entre la naissance et l’insémination fécondante (NIF) : 

L’intervalle moyen calculé sur l’ensemble des 1814 génisses 23,32±5,05 

mois avec une valeur minimale de 13 mois et maximale de 43 mois (tableau 

2.25). La répartition des génisses selon le NIF montre que seulement 104 

génisses soit 5,73% sont fécondées dans les 15 mois d’âge alors que 1710, 

soit 94,27% sont fécondée au-delà de 15 mois d’âge (tableau 2.25). On note 

donc des intervalles moyens supérieurs aux valeurs de références. Il est admit 

que l’objectif soit de 15 mois si l’on veut avoir un âge au premier vêlage de 24 

mois puisque la période de gestation est fixe. Il s’agit d’un paramètre à notion 

prospective qui permet d’établir un diagnostic d’infécondité dans un élevage.  
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Vu les résultats illustrés au niveau des tableaux (2.26 et 2.27), on peut 

déduire d’ore et déjà que le cheptel concerné est infécond.  

Les moyennes enregistrées par races se rapprochent plutôt de l’objectif 

estimé pour un NV1 et non pas à un NIF puisque les moyennes sont toutes 

proches de 24 mois pour toutes les races avec des valeurs moyennes 

respectives de 23,25±5,07 mois, 23,28±5,02 mois et 23,37±5,05 mois 

enregistrée pour la Holstein, la Fleckvih et la montbéliarde et de 25,68±4,04 

mois pour l’abondance (tableau 2.28). Les valeurs minimales varient de 13 mois 

à 22 mois et les valeurs maximales de 31 mois à 43 mois. L’analyse de la 

variance et la comparaison des moyennes par le test de Fisher au seuil de 

signification de 5% n’a démontré aucune différence significative entre races 

(figure 2.19). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Il ressort du tableau 2.29, que la majorité des génisses sont fécondées après 

15 mois d’âge quelque soit la saison de mise en reproduction. Le NIF moyen 

pour chaque saison est de 23,59±5,49 mois pour l’automne, de 22,62±5,50 

mois pour l’été, de 23,57±4,38 mois et enfin 23,57±4,75 mois respectivement 

en hivers et au printemps avec des valeurs minimale de 13 mois signalées 

durant les deux saisons et maximale de 43 mois enregistrée en hivers (tableau 

2.29). L’analyse de la variance a démontré des différences significatives entre 

l’automne et l’été (p=0,005), entre l’été et l’hiver (p=0,005) ainsi qu’entre l’été et 

Figure 2-19 : Effet de la saison de 

mise en reproduction sur NIF 

  
Figure 2-20: Effet de la race sur 

NIF 
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le printemps (p=0,002), quant aux autres interactions entre saison il n’y a 

aucune différence à signaler pour ce paramètre (figure 2.20). L’allongement de 

cet intervalle est du d’une part à une mise en reproduction tardive et à 

l’augmentation de la période de reproduction.  

 Intervalle entre la première insémination et l’insémination fécondante 

(IA1IAF) : 

L’intervalle moyen vari entre 35,54 jours, considéré comme moyenne la 

plus basse enregistrée pour la Montbéliard, et une moyenne la plus élevée de 

51,97 jours enregistrée pour la Fleckvih (tableau 2.28). Pour l’abondance ainsi 

que la holsteine on enregistre des valeurs moyennes respectives de 41 jours et 

38,37 jours (tableau 2.28). Toutes ces moyennes restent néanmoins éloignées 

des valeurs de références qui sont de 23 jours à 30 jours. 

Ce qu’on peut déduire du tableau 2.29, c’est que cet intervalle qui 

représente la période de reproduction, est à la limite des valeurs de référence 

en été, il est de 30,97 jours. L’allongement du NV1 est imputable à la période 

d’attente chez les génisses qui sont mises en reproduction en été. Par contre 

chez celles mise en reproduction en automne, en hiver et durant le printemps, 

on note des valeurs moyennes respectives de 41,95 jours, 41,45 jours et 39,42 

jours, valeurs considérées comme supérieurs aux valeurs standards (tableau 

2.29). La comparaison entre moyenne dévoile des différences significatives 

entre l’été et les autres saisons. Cela s’explique par les conditions alimentaires 

qui varient au gré des saisons. Plus les conditions alimentaires sont bonnes, 

plus les performances de reproduction son satisfaisantes. La supplémentation 

alimentaire en aliment concentré, en vitamines et oligoélément pendant la 

saison sèche pour palier aux carences permet de surmonter les différences 

saisonnières susceptibles d’affecter l’effet de la saison sur les résultats de l’IA 

chez les génisses. 
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2.4 Conclusion: 

 

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 la reproduction en relation avec les pratiques des 

chaleurs et l’IA. 

 Insémination à un moment non opportun par rapport au vêlage (ne 

jamais inséminer avant 45 jours) ainsi que par rapport aux chaleurs 

(deuxième moitié des chaleurs). 

 Incompétence de stockage de la semence (-196°C) en relation avec le 

niveau de l’azote liquide. 

 Lieu de dépôt de la semence 

 L’acte de l’inséminateur lent (catécholamines) avec manipulation 

foudroyante. 

 Les infections : métrite. 

 Les infestations parasitaires internes (douve), 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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 L’éleveur reste la clef de réussite dans le but de maximiser la fertilité et 

la rentabilité économique, pour cela on encourage la formation des 

techniciens d’élevages pour les grands animaux ainsi l’encadrement et 

l’assistance des exploitations 

 Le vétérinaire est responsable du dépistages et diagnostic des 

pathologies au péripartum et au cours du post partum, la raison pour 

laquelle on recommande de mettre en place une stratégie ou un plan 

d’intervention pour prévoir les pathologies. Il s’agit d’un programme 

mensuel d’investigation des pathologies de reproduction qui s’étale du 

jour du part jusqu’au 150éme jour post partum.  

 L’inséminateur a aussi une grande part de responsabilité en améliorant 

sa technicité et éviter certaines pratique qui amplifient les échecs de l’IA. 

 Le gérant de la ferme doit assurer de bonne condition à tous les acteurs 

pour que chacun puisse réussir sa tache. Il doit surtout assurer un 

approvisionnement de fourrages de bonne qualité et en quantité et que 

la distribution doit tenir compte du stade physiologique de chaque vache 

avec une complémentation rationnée.   

 Pour ce qui est de la reproduction une gestion informatisée avec un 

logiciel tel que le GARDIAN n’est que bénéfique, à condition que toutes 

les informations soient réunies pour élaborer un diagnostic de troupeaux. 

 Encourager le control laitier en recommandant le comptage cellulaire en 

plus des taux d’urée, de MG, de MP et de la cinétique de la production 

laitière. 
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CHAPITRE 03  

3 ETUDE DU RISQUES BIOCHIMIQUE, HORMONAL ET DE CERTAINES 

PATHOLOGIES POST PARTUM SUR LES PERFORMANCES DE 

REPRODUCTION ULTÉRIEURES DES VACHES MONTBÉLIARDES  

 

3.1 Introduction 

En Algérie, les politiques de l'élevage ont demandé de réduire la 

dépendance à l'égard des importations de lait, par une importation des 

génisses laitières, en particulier de race Montbéliarde. Cette race a été 

importée de France  [3] et semble plus adaptée aux conditions climatiques et 

agricoles algériennes, en particulier dans le nord du pays [2]. Cependant, la 

production laitière ainsi que les performances de reproduction de ces vaches 

importées sont encore bien inférieures à celles obtenues dans leur pays 

d'origine [3, 9]. Par exemple, le taux de grossesse à la première IA (P / IA) en 

Algérie a été de 40,5% [474] contre 54% en France [475]. Le facteur le plus 

important de cette mauvaise performance de reproduction a été attribué à la 

nutrition [433]. Des recherches antérieures ont confirmé que la nutrition jouait 

un rôle important dans la reproduction. Par conséquent, le partage d'une 

énorme demande de nutriments à la production de lait au début de la lactation, 

au détriment de la reproduction, a façonné un cadre conceptuel pour répondre 

aux effets des déséquilibres nutritionnels sur les performances de reproduction 

[513], mesurés par jours de reprise de l'activité ovarienne (RAO), la probabilité 

de grossesse après la première IA (P / IA) et le temps de la conception.  

Le concept de priorisation de l'énergie et d'autres éléments nutritifs, 

également connu sous le nom d’homéorhéses (ou téléophorèse), a été décrit 

en 1980 [93] et a lancé les bases de l'étude du bilan énergétique négatif (BEN) 

en utilisant différentes méthodes, à savoir la note d’état corporel (NEC), les 

métabolites plasmatiques, les enzymes ou les hormones [477, 478, 479]. 

Récemment, il y a eu des rapports sur les relations entre la reprise de la 

cyclicité des ovaires post-partum et des critères liés à la nutrition, tels que la 

NEC et plusieurs métabolites plasmatiques [443, 477, 480, 481].  
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Ces auteurs ont signalé des associations d'intervalles prolongés à la 

première ovulation post-partum avec certains métabolites plasmatiques, tels 

que les acides gras non-estérifiés (NEFA), le 3-β-hydroxybutyrate (BHBA), le 

cholestérol total (T-cholestérol), l'aspartate-aminotransférase (AST), γ-

glutamyltransférase (γGT), l'alanine aminotransférase (ALT), l'azote de l'urée, la 

protéine totale, le calcium, le magnésium et le phosphore dans le plasma [443, 

477, 480, 481]. Ces métabolites du sang avec des changements de NEC 

peuvent, ainsi, aider à établir des stratégies pour la gestion de reproduction 

[481].  

Chez la vache laitière, le vêlage constitue une période capitale et délicate à 

gérer en élevage. Il est reconnu que les vaches subissent un stress de 

parturition amplifiant ainsi la BEN. Le stress métabolique en début de lactation 

est reconnu pour causer une dysfonction ovarienne et aurait donc un effet 

négatif sur la reproduction [151, 31]. Ces effets négatifs pourraient 

possiblement être dus à toute l’énergie qui est dirigée vers la production de lait 

[151, 31].  

On observe entre autres, durant le post partum, une augmentation de 

l’incidence des maladies métaboliques et infectieuses : fièvre du lait, rétention 

placentaire, métrite, cétose, boiterie, mammite clinique. Selon Leblanc et al. 

[108], environ 75% des maladies se déclarent dans le premier mois suivant le 

vêlage. Au début de la lactation, la plupart des vaches subissent une 

immunosuppression. Il est communément admis que cette immunodépression 

est corrélée à la balance énergétique négative des vaches en début de lactation 

[482]. Au moins 30 % des vaches laitières souffrent temporairement d'une 

acétonémie subclinique dans les premiers mois de lactation [483]. Les formes 

cliniques affectent plus de 50 % des élevages laitiers [202]. La cétose est l’un 

des facteurs de risque important, responsables des anomalies de cyclicité 

engendrant un allongement de l’anoestrus post partum [14].  

C’est pourquoi il apparait intéressant de pouvoir mieux gérer le péripartum 

afin de limiter les états de cétose et d’autres maladies qui entraveraient le 

fonctionnement normal de l’axe hypothalamo hypophyso ovarien et qui 

pourraient engendrer un pronostic vital sombre. Cette étude vise à évaluer 

l’effet de certains troubles sur la durée de l’anoestrus post partum. 
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Quels facteurs de risque parmi ceux étudiés auraient-ils un effet sur la cyclicité 

et les chances de conceptions ? La cétose aurait elle un effet direct sur la 

fertilité ?  

3.2 Objectif: 

Notre étude s’intéresse à établir le lien entre certains métabolites sanguins, 

la note d’état corporelle (NEC), les troubles du post partum et les performances 

de reproduction des vaches laitières en Algérie.  

3.3 Matériels et méthodes 

3.3.1 Animaux et troupeaux 

 

L'étude a été menée dans deux fermes commerciales (A et B) situées dans 

la  willaya de Tizi-Ouzou. Cette dernière est une région montagneuse située sur 

le littoral centre. 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.  

Cinquante vaches laitières de race Montbéliarde, 25 primipares et 25 

multipares réparties dans chaque ferme, ont été suivies tout au long de la 

lactation. Leur production moyenne quotidienne a été de 25 kg/j. Au cours de la 

période d'étude, les vaches ont reçu du fourrage vert, du trèfle en saison froide 

et du fourrage de prairie en saison chaude avec du foin d'avoine. Basant sur la 

quantité du lait produite, la ration de base a été complétée individuellement par 

un concentré commercial (protéine brute digestible à 18%), ainsi que par des 

grains de maïs, de tourteau de soja, de l'orge,  des vitamines et des minéraux. 

3.3.2 Prélèvement du sang et estimation de la NEC 

Un diagramme des activités est présenté dans la figure 3.1. Les fermes ont 

été visitées toutes les deux semaines au même jour et à peu près au même 

moment. Les échantillons sanguins en vue du dosage des métabolites 

énergétiques, protéiques et minérales ainsi que de la progestérone (P4) sont 



139 
 

prélevés le matin avant l'alimentation entre 15 et 52 jours post-partum (JPP). 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 5 heures suivant le 

prélèvement  à 1400x g 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 

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

Parallèlement à la collecte du sang et au moment du vêlage, 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. [175]. Deux variables de NEC, ainsi, ont une importance : NEC 

au vêlage et la perte de NEC pendant le premier mois de lactation.  

3.3.3 . Mesures des métabolites et de progestérone 

Le plasma a été utilisé pour la détermination des concentrations en AGNE, 

BHBA, glucose, cholestérol total, triglycérides (TG), urée, protéines totales, 

aspartateaminotransférase (AST), γ-glutamyltransférase (γGT), alanine 

aminotransférase (ALT), calcium, sodium, potassium et le phosphore. Tous les 

métabolites du sang, à l'exception des AGNE et BHBA, ont été déterminés par 

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

Mannheim, Allemagne) dans un laboratoire commercial utilisant des kits 

commerciaux. Les coefficients de variation intra et inter-essai étaient <5% pour 

chaque essai. 

La concentration de BHBA dans le sérum (mmol / L) a été mesurée à l'aide 

d'un dispositif portatif (PrecisionXceed®, Abbott Laboratories, Abbott Park, IL) 

[484]. La sensibilité et la spécificité de cet appareil chez les bovins est de 85 à 

90% et de 94 à 98% respectivement [485].  

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 
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β-hydroxybutyrodéshydrogénase. 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 

[486].  

Comme il n'y avait pas de réactifs suffisants pour les AGNE, la 

concentration plasmatique des AGNE a été mesurée une seule fois (au 30 JPP) 

en utilisant, également, un dispositif portatif (DVM-NEFA ; Veterinary 

Diagnostics, Newburg, Wisconsin, USA). La sensibilité et la spécificité du test 

DVM-NEFA est de  de 84% et 96% respectivement [487]. Le dosage des AGNE 

a été réalisé sur sérum à l’aide d’un appareil portable (DVM-NEFA). Il s’agit 

d’un spectrophotomètre qui mesure une réaction colorée mettant en évidence 

les AGNE, tout en veillant à ne pas avoir d’hémolyse dans le tube à 

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

prélèvement, et les concentrations mesurées deviennent supérieures à la 

valeur réelle [488, 489]. L’absorbance standard est de 0,114. 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 [49] et 

Ospina et al [47] respectivement. Les valeurs de références des métabolites 

étudiés sont illustrées dans le tableau 3.1.  

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 [490], et les coefficients de variation intra et intra-essai 

sont de 16,6% et 6,7% respectivement. 
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Tableau 3-1:valeurs de références des métabolites étudiés. 

Paramètres Valeurs unités Facteurs de conversion 

BHBA < 0.66 mmol/l  

GLU 0.44 – 0.78 

2.4 – 4.3 

g/l 

mmol/l 

Vg = Vmm*0.18 

Vmm = Vg*5.55 

CHOL 0.68 – 1.99 

1.75 – 5.13 

g/l Vg =Vmm*0.387 

Vmm =Vg*2.58 

AGNE < 0.7 mmol/l  

TG < 1.5 

<1.7 

g/l 

mmol/l 

Vg =Vmm*0.875 

Vmm = Vg*1.142 

UREE 0.06 – 0.22 (<0.4) 

< 6 

g/l 

mmol/l 

Vg =Vmm*0.168 

Vmm = Vg*5.95 

PT 60 - 80 g/l  

AST < 170 UI  

ALT < 30 UI  

γGT (UI) < 45 UI  

Ca (mg/l) 2.2 – 2.5 

85 - 100 

mmol/l 

mg/l 

Vmg = Vmm*40 

Vmm = Vmg*0.025 

P (mg/l) 1.8 – 2.5 

55 - 75 

mmol/l 

mg/l 

Vmg = Vmm*31 

Vmm = Vmg*0.032 

Mg 0.7 – 1.0 

17 - 24 

mmol/l 

mg/l 

 

Na 145 - 160 Meq/l (mmol/l)  

K 3.8 – 5.2 Meq/l (mmol/l)  
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3.3.4 Profils hormonaux et reprise de la cyclicité ovarienne : 

La cyclicité ovarienne a été calculée à 52 JPP qui est considérée comme 

optimale dans des conditions pratiques [491]. Des dosages hormonaux ont été 

réalisés d’une part lors du post partum afin d’étudier la cyclicité ; d’autre part le 

jour même de l’insémination artificielle, 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 [492], et nous avons considéré la valeur de 0.5ng/ml 

comme un taux basal chez la vache laitière. Nous avons considéré comme 

valeurs basses (b) toute progestéronémie inferieur à 1 ng/ml et comme valeur 

haute (h) toutes progestéronémie supérieure  à 1 ng/ml témoin d’une activité 

lutéale.  

Nous avons considéré toutes les relances ovariennes dans les 52 jours 

postpartum comme normales, alors qu’au-delà on parle de reprise d’activité 

ovarienne retardée (vaches en anoestrus).  

Les vaches ont été classées en fonction de leur taux de progestérone en deux 

groupes: le groupe comprenant les vaches ayant repris  leur activité ovarienne 

dans les 52 jours post  (RP : p4>1ng/ml) et le groupe ayant repris leurs activité 

ovarienne après 52 jours post partum (RT : p4<1ng/ml). Idem pour les vaches 

inséminées à un bon moment vs mauvais moment par rapport aux chaleurs (selon 

que la P4 est supérieur ou inférieur à 1 ng/ml). 

3.3.5 Le diagnostic de gestation 

Un constat de gestation a été fait chez toutes les 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. Les données de progestérone ont été dichotomisées en utilisant un seuil de 1 

ng / ml pour indiquer la présence d'un corps jaune actif [493]. 
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3.3.6 Définitions des troubles de reproduction : 

 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 heurs 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 mmol/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 mmol/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 inferieur à 2.14 mmol/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. 
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 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. 

 

Tableau 3-2: Monitoring des pathologies clinique et subclinique au cours 

du post partum. 

Pathologies 

post partum 

DYS 

 

RP FV MA EC RIU 

Jours post 

partum 

0 (le Jour 

même) 

1 Jour : 24h 

post 

partum 

3 Jours: 72h 

post 

partum 

<21 Jours 

(T≥39.5°C) 

>21 JPP et 

< IA 

 

>30 JPP 

(ØCC<05cm) 

LES PRELEVEMENTS DE SANG ET LES PATHOLOGIES SUBCLINIQUE 

BALANCE ENERGETIQUE NEGATIVE (BEN) J30PP AGNE > 0.7 mmol/l 

CETOSE SUBCLINIQUE (CSC) J30PP BHBA > 1.2 mmol/l 

HYPOCALCEMIE SUBCLINIQUE (HSC) J30PP Ca ≤ 2.14 mmol/l 

 

3.3.7 Analyses statistiques 

Des analyses statistiques ont été effectuées par SAS (version 9.1.3, SAS 

Institute Inc., Cary, NC). Une analyse descriptive des données biochimiques et 

celles reliées à la reproduction a constitué la première approche statistique des 

résultats par le calcul des fréquences, des moyenne, des standards de 

déviation (SD), et des erreurs seuil de la moyenne (ESM) pour chaque ferme, 

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

valeurs moyennes standard. Les différences, entre groupes expérimentaux 

(ferme A vs ferme B), des valeurs moyennes des métabolites sont réalisées 

avec le test t (t-test de SAS), une différence significative ayant été considérée 

au seuil de P < 0.05. Une analyse statistique des données  a été réalisée au 



145 
 

moyen de l’ANOVA d’ordre un. Cette analyse a démontré l’absence de 

différence entre valeurs moyennes des métabolites mesurés par ferme, les 

vaches ont été alors regroupées.   

Les concentrations plasmatiques de métabolites ont été rapportées comme 

variables continues. Chaque variable de ces métabolites a été testée pour la 

normalité en utilisant le PROC UNIVARIATE (SAS Inst. Inc). Si la variable ne 

correspond pas à la distribution normale, des ajustements tels que les 

transformations logarithmiques, les racines carrées et les carrées sont des 

outils possibles pour normaliser les variables de profil métabolique [494]. 

Les corrélations positives ou négatives entre les variables (tous les paramètres 

sanguins concernés ainsi que le  BCS), ont été analysés en employant les 

coefficients de corrélation de Pearson avec la Procédure « proc Corr » de SAS. 

Au-dessus de la diagonale, ce sont les corrélations entre données non 

normalisées (données originales).  En dessous de la diagonale, ce sont les 

corrélations entre données  normalisées pour suivre la distribution normale.  

Les niveaux de signification (p) sont basés sur la corrélation entre données 

normalisées pour suivre la distribution normale (postulat pour avoir les seuils de 

signification « p »). Dans le texte, j’ai utilisé les symboles suivants : **p<0.01   

*p<0.05  

Les paramètres d’intérêts pour la fertilité sont la cyclicité ovarienne au 52 

JPP et PR / AI1. Les résultats normalisés et toutes les autres variables ont été 

analysés comme des mesures répétées en utilisant une procédure de modèle 

mixte (PROC MIXED, SAS Inst., Cary, NC). Pour estimer l'effet du jour 

d'échantillonnage sur nos mesures, nous avons utilisé le modèle suivant: 

Yxj =𝜇 + Sɩ+ ɛxj 

Yij est la variable dépendante pour la vache (x) dans l'échantillon (j), 𝜇 est la 

moyenne globale, Si est l'effet fixe des mesures répétées dans le temps, et ɛxj 

est l'erreur. Pour chaque variable analysée, les vaches ont été soumises à trois 

structures de covariance: composée symétrique (CS), autorégressive d'ordre 1 

(ar1) et covariance non structurée (UN). Les Effets fixes sont le traitement, jour 

et leur interaction, alors que l’effet aléatoire est  les vaches. 
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L'effet des métabolites plasmatiques à chaque semaine sur la probabilité de 

grossesse à la première insémination (P / IA) et la reprise de l'activité post-

partum (RAO) a été évalué à l'aide d’un modèle mixte multivariable (PROC 

GENMOD), en utilisant une distribution normale et l’effet aléatoire des vaches. 

Les variables de niveau de vache offertes au modèle comprenaient la parité, la 

saison du vêlage, la NEC au vêlage (NEC-V), le changement de la NEC de 

vêlage jusqu’aux 30 jours postpartum (dNEC), la saison du vêlage. Une 

régression manuelle initiale a été utilisée dans tous les modèles, et l'élimination 

a été effectuée sur la base du critère statistique de Wald lorsque P> 0,10 et 

biologiquement non important. Aucun terme d'interaction n'a été testé. Les 

vaches ont été considérées comme des effets aléatoires pour tenir compte de 

la corrélation entre les observations de la même vache et les corrélations entre 

les vaches dans la ferme. Les odds ratio (OR) et les intervalles de confiance de 

95% (IC 95%) ont été déterminés par régression logistique. La parité de la 

vache a été regroupée en primipares ou en multipares, alors que la saison de 

vêlage a été regroupée en saison froide (septembre à mars, 24 vaches) ou en 

saison chaude (de mai à août, 26 vaches). 

Le temps de la première insémination et de la conception a été analysé 

avec une analyse de survie multi variable à l'aide de la régression des risques 

proportionnels de Cox pour le regroupement de vaches dans les fermes avec 

Proc PHREG (SAS Inst. Inc.).  

Les réponses de fertilité ont été analysées en utilisant une analyse 

univariable de chaque trouble clinique et subclinique. Pour évaluer l'effet de 

cétose subclinique et de la BEN sur la perte de la NEC au premier mois de 

lactation (dNEC), un modèle linéaire général mixte a été adapté en utilisant la 

procédure MIXED de SAS (effet aléatoire de la vache). Les courbes des NEC 

ont été générées à l'aide de Prism 6.07 (GraphPad Software, Inc. La Jolla, CA 

USA). 
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Figure 3-1 : Illustration du protocole des mesures et de diagnostic de gestation 
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3.4 Résultats: 

3.4.1 Etude descriptive: 

3.4.1.1 La reprise de l’activité ovarienne, les dosages hormonaux (P4) et les 

paramètres de reproduction :  

3.4.1.1.1 Reprise de l’activité et cyclicité ovarienne post partum : 

 A partir du tableau 3.3,  nous constatons une reprise globale d’activité 

ovarienne chez 56% des vaches, dont 60% sont enregistrés au niveau de la 

ferme (B) et 52% au niveau de la ferme (A).  

Tableau 3-3 : Répartition des catégories de vaches selon l’activité 

ovarienne par fermes. 

Fermes RP RT 

f 

13 

% 

52% 

f 

12 

% 

48% 

Ferme A 

Ferme B 15 60% 10 40% 

Fermes A et B 28 56% 22 44% 

 

Tableau 3-4 : Répartition des catégories de vaches selon la reprise de 

l’activité ovarienne par fermes et par jour post partum. 

Reprise AO (RP)  Ferme A Ferme B Fermes A et B 

f 

1 

% 

4% 

f 

0 

% 

0% 

f 

1 

% 

2% 

< 15j 

[j15-j30 [ 2 8% 5 10% 7 14% 

[j30-j41 [ 6 24% 8 32% 14 28% 

[j41-j52 [ 4 16% 2 8% 6 12% 

Total 13 52% 15 60% 28 56% 

 

Une seule vache appartenant à la ferme (A) a repris son activité ovarienne 

dans les 15 jours post partum sur l’ensemble de toute les vaches (n=50),  soit 

un taux de 2%. Les taux de reprise les plus élevé sont enregistrés entre j30 et 

j41 post partum que ce soit au niveau de la ferme (A) ou encore au niveau de la 

ferme (B), respectivement avec des taux de 24% et de 32% soit un taux global 

de 28% (tableau 3.4). 



148 
 

3.4.1.1.2 Les dosages hormonaux:  

3.4.1.1.2.1 Les profils de P4 des vaches au post partum 

Pour l’établissement des profils de progestéronémie nous avons prie en 

considération uniquement les résultats des jours J30, J41 et 52 post partum. 

Il ressort de ces résultats 05 profils (tableau 3.5), à savoir : 

 F1 : Il s’agit de vache dont la cyclicité est normale (24%). 

 F2 : Il s’agit de vache cyclées avec un corps jaune persistant (04%). 

 F3 : C’est l’inactivité ovarienne totale (44%). 

 F4 : L’interruption de la cyclicité (16%). 

 F5 : Inactivité ovarienne suivi d’activité ovarienne (12%). 

 

Tableau 3-5 : Profils hormonaux de P4 des vaches selon la ferme des 

jours : j30, j41, j52 post partum. 

Profil hormonal 

de P4 (F)  

Ferme A Ferme B Fermes A et B 

f % f % f % 

F1 (bhh/hhb/hbh) 6 24% 6 24% 12 24% 

F2 (hhh) 1 4% 1 4% 2 4% 

F3 (bbb) 12 48% 10 40% 22 44% 

F4 (bhb) 2 8% 6 24% 8 16% 

F5 (bbh) 4 16% 2 8% 6 12% 

 
h = haut (Progestéronémie > 01ng/ml)  
b = bas  (Progestéronémie < 01ng/ml) 

3.4.1.1.2.2 Les résultats de la progestéronémie des vaches avant l’IA :                                                     

Les résultats illustrés dans le tableau montrent un taux de vaches 

inséminées en phase lutéale de 32%, contre 68%  de vaches inséminées en 

phase folliculaire (tableau 3.6). 
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Tableau 3-6 : Fréquences des vaches inséminées au bon et au mauvais 

moment (n=50 vaches) suites aux résultats de la P4. 

Moment de l’IA Fréquence Pourcentage 

P4>01ng/ml (Phase lutéale) 16 32% 

P4<01ng/ml (Phase 

folliculaire) 

34 68% 

 
3.4.1.1.3 Les paramètres de reproduction: 

Le taux de gestation globale est de 90% dont 34% des vaches étaient 

pleines à la 1ere  IA et que 36% ont nécessité plus de trois IA pour qu’elles 

soient gestantes. Le taux de reforme pour cause d’infertilité est de 10%.  

L’IVV  moyen calculé sur l’ensemble de toutes les vaches est de 419,8 

±54,08 jours, avec une PA moyenne de 95,84 ± 31,07 jours, une PR de 38,96 ± 

37,44 et un IF de 2,14.  

Tableau 3-7 : Etude Comparative par le test de student (t-test de SAS) 

entre moyennes des paramètres de reproduction entre fermes. 

Variables Ferme A Ferme B P value 

MOY 

112** 

ESM 

3.53 

MOY 

79.68 

ESM 

1.17 

 

PA (jours) <0.001 

PR (jours) 37.2 3.48 40.72 3.95 0.5 

IF 2.16 0.11 2.12 0.1 0.78 

VIF (jours) 149.2** 6 120.4 3.93 <0.001 

**    p<0.01          *     p>0.05 

Tableau 3-8 : Etude Comparative par le test de student (t-test de SAS) 

entre moyennes des paramètres de reproduction entre fermes des deux 

catégories de vaches à RP et à RT. 

Variables RP (n=28) RT (n=22) 

 Ferme A Ferme B Ferme A Ferme B 

 MOY ESM MOY ESM MOY ESM MOY ESM 

PA (jours) 105.2** 7.72 80.67 3.02 119.4** 12.39 78.2 3.98 

PR (jours) 22.38 8.16 35.93 11.89 48.42 9.84 47.9 9.45 

IF  1.92 0.31 1.93 0.3 2.42 0.29 2.4 0.22 

VIF (jours) 127.5 12.68 116.6 12.07 167.88 20.87 126.1 8.88 

**      p<0.01      

*     p   >0.05 
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Nous savons que l’IVV est fortement corrélé au VIAF, et que sa durée 

dépend du résultat de la dernière IA. Le VIAF moyen est de 134,8 ± 54,08 jours 

avec une valeur maximale de 310 jours et valeur minimale de 68 jours. La 

comparaison entre moyenne des paramètres de reproduction entres les même 

catégories de vaches et par ferme a révélé une différence très hautement 

significative de la période d’attente (p<001), avec des moyennes de 105.2±7.72 

vs 80.67±3.02 jours pour le groupe RP, et des moyenne de 119.4±12.39 jours 

pour le groupe RT (tableau 3.8) 

L’étude comparative entre moyenne de chaque paramètre par ferme, a 

dévoilé des différences très hautement significatives entre les moyennes des 

PA et du VIF (p<0.001). Les résultats sont meilleurs au niveau de la ferme B 

avec des valeurs moyennes respectives de 112 jours et 149.2 jours (tableau 

3.7). 

La comparaison entre les valeurs moyennes des catégories de vaches, en 

l’occurrence RP et RT (tableau 3.9), a dévoilé des différences significatives 

entre les PA (92.04 vs 100.68 jours), PR (29,64 vs 50.82 jours), IF (1.93 vs 

2.41) et les VIF (121.68 vs 151.5 jours). 

Tableau 3-9 : Etude Comparative par le test de student (t-test de SAS) 

entre moyennes des paramètres de reproduction entre catégorie de 

vaches (RP et RT) 

Variables RP RT P value 

MOY ESM MOY ESM 

PA (jours) 92.04* 2.23 100.68 4.02 0.05 

PR (jours) 29.64** 3.65 50.82 3.37 <0.001 

IF 1.93** 0.1 2.41 0.09 <0.001 

VIF (jours) 121.68** 4.27 151.5 6.05 <0.001 

**   p<0.01    
 *   p>0.05 

3.4.1.2 Les profiles biochimiques: 

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 physiologique de l’animal, d’autre part  il faut tenir 

compte des données cliniques et du contexte épidémiologique. L’interprétation 

des résultats n’est pas chose aisée compte tenu des valeurs de références qui 

différent d’un auteur a un autre. 
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3.4.1.2.1 Etude comparative des moyennes des métabolites sériques et de la 

NEC entre fermes et entre catégories de vaches (RP et RT) de 

chaque ferme : 

 

Les paramètres sanguins que nous avons étudiés ont peu évolué de J15 à 

J52 chez les vaches des deux fermes (tableau 3.10). Les valeurs moyennes 

pour la majorité des métabolites sont dans les limites des valeurs de 

références. On n’enregistre de plus aucune différence entre moyennes, sauf 

pour les AGNE (p=0.03) dont la moyenne enregistrée au niveau de la ferme A 

(0.95±0.32 mmol/l) est supérieure à celle enregistrée sur les vaches de la ferme 

B (0.72±0.29 mmol/l).   

 Les indicateurs du statut énergétique: 

 

 Le cholestérol : 

Les valeurs moyennes augmentent de J15 à J52 de 1.11±0..26 g/l à 

1.71±0.32g/l au niveau de la ferme A, et de 0.79±0.35 g/l à 1.38±0.37 g/l dans 

la ferme B, quoiqu’aucune différence significative n’existe entre moyennes par 

fermes et par jours post partum (p>0. 05) (tableau 3.10) 

. Les teneurs en cholestérol au cours du postpartum pour la catégorie de 

vaches avec reprise de cyclicité de la ferme A se situe dans la limites des 

valeurs usuelles. On enregistre une augmentation du taux moyen en cholestérol 

de 1,15±0,08 g/l à 1,71 ± 0,11 g/l de j15 à j52 (tableau 3.11). Les valeurs 

individuelles varient de 0,71 g/l comme valeurs minimale à 2,64 g/l comme 

valeur maximale. Quant à la ferme B, les variations du taux moyen en 

cholestérol sont minimes en les comparants à celle de la ferme A, néanmoins, 

la cinétique suit une trajectoire positive allant de 1.01 ± 0,06 g/l à j15 pour 

atteindre une moyenne de 1,4 ± 0,09 g/l à j52 (tableau 3.12). La valeur 

individuelle minimale enregistrée est de 0,39 g/l par contre la valeur maximale  

est de 2,15g/l. Les valeurs moyennes sont aussi dans la limite des valeurs de 

références pour le groupe de vaches RT, (tableau 3.11). Aucune différence 

significative n’existe entre catégories de vaches (RP vs RT) (p>0.05) de chaque 

ferme (tableaux 3.11, 3.12).   
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 Le glucose : 

Les valeurs moyennes sont dans les limites des valeurs usuelles dans les 

deux fermes. Pour la ferme A la moyenne varie positivement de 0,57 g/l à j15 

jusqu’à 0,65g/l à j52, avec une valeur moyenne minimale de 0,32 g/l ± 0,1 et 

une valeur moyenne maximale de 0,84g/l ± 0,1. Quant à la ferme B elle est de 

0,59g/l ± 0,15 à j15 et subie une élévation non significative pour atteindre 0,68 ± 

0,13 à j52 (tableau 3.10). Les valeurs augmentent positivement de j15 à j52  

respectivement de  0,58 ± 0,13 à 0,66 ±0,12 g/l,  néanmoins elles restent 

toujours dans les limites des valeurs de référence. La comparaison entre 

moyenne entre catégories de vaches par jours post partum et par ferme n’a 

dévoilé aucune différence significative (p>0.05) (tableau 3.11 et 3.12). 

La glycémie moyenne des vaches de la ferme A est de 0.61±0.11 g/l, celle 

de la ferme B est de 0.64±0.14 g/l. la comparaison n’a dévoilé aucune 

différence significative (p>0.05) (tableau 3.13). 

 Les Beta Hydroxy Butyrate (BHBA) : 

Les valeurs enregistrées pour ce paramètre sont supérieur aux valeurs de 

référence. Les moyennes calculées pour les vaches des fermes A  et B son 

respectivement de 0,99 ± 0,38 mmol/l et de 0.64±0.14 mmol/l. La comparaison 

entre moyenne n’a révélé aucune différence significative (p>0.05). (Tableau 

3.13). La dispersion des teneurs moyenne par jour post partum, révèle une 

augmentation de j15 à j41 d’une moyenne allant de 0,64 ± 0,32 mmol/l jusqu’à 

0,97 ± 0,42 mmol/l, pour redescendre à j52 à une moyenne de 0,75 ± 

0,29mml/l.  
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Tableau 3-10 : Comparaison entre moyennes des métabolites entre ferme 

(FA vs FB) et par jours post partum. 

P*  J 52  J 41  J 30  J 15  G  Métabolites  

Temps*G  Temps  G  

0.67 0.04 0.06 0.84±0.31  1.20±0.43 1.13±0.39 0.80±0.23 FA  BHBA 

(mmol/l)  0.66±0.25  0,75±0.29  0.67±0.23  0.48±0.32 FB 

0.56 0.87 0.12 0.65±0.10  0.63±0.11  0.60±0.11  0.57±0.10 FA  Glucose 

(g/l)  0.68±0.13  0.67±0,19 0.62±0.09  0.59±0.15 FB 

0.78 0.67 0.09 1.71±0.32  1.61±0.28  1.48±0.21  1.11±0.26 FA  Chol (g/l)  

1.38±0.37  1.34±0.40  1.23±0.35 0.97±0.35 FB 

/ / 0.03 - - 0.95±0.32 - FA  AGNE 

(mmol/l) - - 0.72±0.29 - FB 

0.54 0.54 0.76 0,19±0,0.07 0,19±0,07 0,18±0,06 0,19±0,08 FA  TG (g/l)  

0,18±0,06 0,18±0,09 0,20±0,01 0,22±0,01 FB 

0.33 0.54 0.07 0,33±0,11 0,30±0,10 0,31±0,13 0,25±0,08 FA  Urée (g/l)  

0,19±0,10 0,18±0,09 0,21±0,08 0,20±0,09 FB 

0.09 0.42 0.15 80,52±7,39 77,92±9,19 79,32±7,78 71,60±10,23 FA  PT (g/l)  

76,28±11,15 75,89±13,93 76,64±9,84 76,24±12,39 FB 

0.53 0.13 0.31 104,76±38,05 98,30±20,20 96,56±19,05 96,20±16,14 FA  AST (UI)  

84,68±26,84 79,12±17.97 81,36±16,42 84,88±13,89 FB 

0.18 0.32 0.87 38,52±11,50 40,27±12,85 34,92±11,08 29,96±6,62 FA  ALT (UI)  

30,72±10,40 28,24±9,27 27,24±8,83 23,84±8,92 FB 

0.86 0.11 0.91 22,46±7,65 21,88±8,41 21,76±10,30 21,12±15,79 FA  γGT (UI)  

21,24±4,49 20,56±5,32 20,04±6,15 21,24±7,58 FB 

0.84 0.50 0.75 86,08±10,42 88,44±9,46 89,84±6,71 84,28±11,16 FA  Ca (mg/l)  

85,44±11,41 83,80±13,96 85,44±11,31 84,08±9,72 FB 

0.32 0.25 0.54 56,04±17,67 53,04±12,14 55,68±13,09 53,16±9,86 FA  P (mg/l)  

58,95±18,75 57,75±20,60 59,84±16,28 59,26±13,67 FB 

0.54 0.42 0.89 18,44±4,25 18,80±4,45 18,16±2,73 17,16±4,70 FA  Mg (mg/l)  

18,80±3,38 19,04±4,65 19,08±3,79 18,12±4,01 FB 

0.89 0.21 0.63 141,00±6,22 137,88±5,70 136,92±7,22 141,92±10,07 FA  Na (Meq/l)  

136,88±5,40 134,32±8,36 137,40±5,02 136,04±5,16 FB 

0.45 0.49 0.98 4,59±0,49 4,54±0,47 4,42±0,51 4,56±0,42 FA  K (Meq/l)  

4,31±0,49 4,37±0,91 4,41±0,48 4,16±0,41 FB 

0.62 0.09 0.53 2.14±0.27  2.22±0.25  2.34±0.24  2.58±0.31 FA  NEC  

2.22±0.29  2.18±0.24  2.32±0.24  2.54±0.20 FB 

* Une différence significative a été considérée au niveau de P <0,05. 
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L’évolution des valeurs moyennes des concentrations en BHB est identique 

pour les deux fermes. Elle augmente de j15 à j41 au niveau des fermes A et B, 

respectivement, d’une moyenne allant  de  0,8 ±0,23 mmol/l à une moyenne de 

1.2 ±0,43 mmol/l vs 0.48 ± 0.32 mmol/l à 0,75 ± 0.29 mmol/l, puis diminue de 

j41 à j52 à une moyenne de 0,84 ± 0,31 mmol/l vs 0.66 ± 0.25 mmol/l (tableau 

3.10). L’étude comparative entre catégories de vaches (RP/RT)  pour chaque 

ferme a révélé  des différences significatives surtout au niveau de la ferme B 

(p<0.05), de plus elle a révélé une variation entre les valeurs par jours post 

partum de la ferme A (p=0.04) et ferme B (p=0.0001) (tableaux 3.11 et 3.12)  

 Les acides gras non estérifiés (AGNE) : 

Les valeurs enregistrées en AGNE sont plus élevées dans la ferme A que 

dans la ferme B. La moyenne est de 0,94±0,32mmol/l, avec une valeur 

maximale de 1,72 mmol/l et une valeur minimale de 0,45 mmol/l dans la ferme 

A. Elle est d’une moyenne de 0,72±0,28mmol/l avec une valeur maximale de 

1,57mmol/l et une valeur minimale de 0,3mmol/l dans la ferme B. La moyenne 

calculée sur l’ensemble des vaches étudiées à j30 est de 0,83±0,32mmol/l. 

Les moyennes enregistrées chez les vaches RP au niveau de la ferme A vs 

ferme B sont de 0.83±0.07vs 0.57±0.05 mmol/l (tableau 3.11 et 3.12) alors que 

pour les RT au niveau des mêmes fermes les moyennes sont respectivement 

de 1.07±0.1 mmol/l et de 0.85±0.04 mmol/l (tableaux3.11 et 3.12). L’étude 

comparative intra et inter niveaux n’a pas révélé  de différence significative.  

 Les indicateurs du statut lipidique (les triglycérides) : 

 

La moyenne générale de l’ensemble des vaches au cours des 52 jours pp est 

de 0,19±0,13g/l. Les moyennes enregistrées au niveau de la ferme A et B sont 

respectivement de 0.18±0.12 g/l et 0.19±0.13 (tableau 3.13). L’évolution dans le 

temps du taux moyen ne dévoile pas de différence de j15 à j52, les variations 

sont très minimes, que ce soit  au niveau de la ferme A ou de la ferme B. La 

comparaison entre triglyceridémie moyennes par ferme et par catégories de 

vaches  n’a révélé aucune différence significative (p>0.05) (tableaux 3.11, 3.12, 

3.13 et 3.14). 
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Tableau  3-11 : Comparaison entre catégories de vaches avec reprise 

d’activité ovarienne précoce et tardive (RP/RT) de la ferme A. 

P*  J 52  J 41  J 30  J 15  G  Métabolites  

Temps*G  Temps  G  

0.31 0.04 0.05 0.86±0.1  1±0.09 1±0.0.12 0.78±0.06 RP  BHBA (mmol/l)  

0.82±0.07  1,41±0.42  1.27±0.08  0.82±0.07 RT  

0.45 0.23 0.12 0.66±0.03  0.61±0.03  0.59±0.03  0.55±0.03 RP  Glucose (g/l)  

0.63±0.02  0.65±0,07 0.61±0.03  0.59±0.02 RT  

0.51 0.32 0.09 1.71±0.11  1.57±0.08  1.52±0.07  1.15±0.08 RP  Chol (g/l)  

1.72±0.07  1.66±0.07  1.45±0.05 1.06±0.07 RT  

/ / 0.05 - - 0.83±0.07 - RP AGNE 

(mmol/l) - - 1.07±0.1 - RT 

0.91 0.45 0.87 0,19±0,02 0,20±0,02 0,18±0,02 0,24±0,08 RP  TG (g/l)  

0,19±0,01 0,17±0,01 0,18±0,01 0,13±0,01 RT  

0.89 0.65 0.95 0,34±0,03 0,33±0,02 0,35±0,03 0,27±0,02 RP  Urée (g/l)  

0,33±0,03 0,26±0,03 0,26±0,04 0,22±0,02 RT  

0.43 0.56 0.76 82,23±2,45 77,31±3,04 78,92±2,42 70,25±3,36 RP  PT (g/l)  

78,67±1,50 78,58±2,09 79,75±2,01 72,85±2,51 RT  

0.67 0.22 0.34 98,61±5,71 99,66±6,14 98,69±5,19 100,2±5,01 RP  AST (UI)  

111,4±14,73 96,83±5,41 94,25±5,76 91,92±3,80 RT  

0.54 0.12 0.08 51,54±3,63 41,28±4,10 38,54±3,29 32,54±1,84 RP  ALT (UI)  

35,25±2,57 39,17±3,16) 31,002±,62 27,17±1,61 RT  

0.23 0.43 0.07 24,69±2,64 23,77±3,06 23,69±3,80 24,38±5,79 RP  γGT (UI)  

34,67±14,62 19,83±1,04 19,67±1,23 17,58±1,26 RT  

0.75 0.32 0.22 87,61±2,02 87,23±3,17 89,08±1,07 84,54±3,16 RP  Ca (mg/l)  

84,42±3,80 89,75±2,03 90,67±2,59 84,00±3,29 RT  

0.65 0.78 0.31 57,38±5,99 54,00±3,79 56,15±4,61 53,46±3,27 RP  P (mg/l)  

54,58±3,74 52,00±3,10 55,17±2,45 52,83±2,24 RT  

0.98 0.07 0.41 19,31±1,31 17,77±0,82 18,77±0,89 18,69±1,39 RP  Mg (mg/l)  

17,50±1,04 19,92±1,61 17,50±0,58 15,50±1,12 RT  

0.76 0.23 0.65 142,2±2,14 137,2±0,99 137,2±2,43 140,2±2,54 RP  Na (Meq/l)  

139,8±1,15 138,6±2,15 136,6±1,57 143,8±3,19 RT  

0.22 0.46 0.06 4,76±0,15 4,51±0,13 4,34±0,16 4,55±0,10 RP  K (Meq/l)  

4,40±0,10 4,57±0,14 4,51±0,12 4,57±0,14 RT  

0.004 0.65 0.25 2.19±0.09  2.31±0.07  2.31±0.07  2.54±0.1 RP  NEC  

2.08±0.06  2.12±0.06  2.37±0.05  2.62±0.06 RT 

 

* Une différence significative a été considérée au niveau de P <0,05. 



156 
 

Les moyennes varient entre 0,18 à 0,20g/l avec des valeurs minimales de 

0,07g/l et valeurs maximales de 0,44g/l au niveau de la ferme A et valeur 

minimale de 0,05g/l et valeurs maximale de 1,18g/l enregistrées au niveau de 

ferme B. Les avis sur les valeurs de référence, différent selon les auteurs, on se 

limite à dire que nos résultats de triglyceridémie sont dans la limite des normes 

physiologique. 

 Les indicateurs du statut protéique (Protéine/Urée) : 

La teneur moyenne des deux métabolites évolue de la même façon. La 

moyenne de l’urée calculée à l’échelle globale est de 0,24±0,11g/l, alors que la 

protidémie totale est de 76,80±10,56g/l. L’évolution de ces deux paramètres 

dans le temps n’a dévoile aucune différence significative entre ferme (p>0.05) 

(tableau 3.10), ainsi qu’entre catégories de vache (RP/RT) de chaque ferme 

(tableaux 3.11 et 3.12). L’urémie ainsi que la protidémie moyenne sont plus 

élevées au niveau de la ferme A en les comparant aux valeurs moyennes 

enregistrées au niveau de la ferme B (0.29±0.11g/l vs 0.19±0.13g/l et 

77.34±9.26g/l vs 76.26±11.74g/l) quoi que les différences ne sont pas 

significatives (p>0.05) (tableau 3.13). Les valeurs moyennes enregistrées ne 

différent pas des normes physiologiques, néanmoins nous enregistrons des 

variations à l’échelle individuelle. Comme  à titre d’exemple, la  valeur minimale 

est de 0,04g/l et  la valeur maximale est de 0,52 g/l pour l’urémie au niveau de 

la ferme A. pour la protidémie la valeur minimale est de 45g/l relevée au niveau 

de la ferme A et la valeur maximale est de 103g/l relevée au niveau de la ferme 

B.  

 Les indicateurs du statut enzymatique (ASAT, ALAT, GGT): 

A l’échelon global les valeurs moyennes des trois paramètres calculés sur 

la base des 200 données prises à j15, j30, j41 et j52 sont dans les limites des 

normes usuelles. Les valeurs moyennes dans la ferme A pour les trois 

indicateurs (AST=98,95±24.76UI, 35.91±11.32UI, 23.56±20.37UI), sont 

supérieurs à celles de la ferme B (82.51± 19.26UI, 27.51±9.56UI, 

20.77±5.92UI), mais les différences ne sont pas significatives (p>0.05) (tableau 

3.13). Les moyennes restent quand même dans la limite des normes de 

références (tableau 3.10).  
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Tableau 3-12:Comparaison entre catégories de vaches avec reprise 

d’activité ovarienne précoce et tardive (RP/RT) de la ferme B. 

P*  J 52  J 41  J 30  J 15  G  Métabolites  

Temps*G  Temps  G  

0.89 0.0001 0.04 0.57±0.05  0.71±0.06  0.57±0.06  0.49±0.1 RP  BHBA 

(mmol/l)  0.81±0.08  0.81±0.11  0.82±0.04  0.47±0.06 RT  

0.76 0.05 0.79 0.68±0.42  0.62±0.05 0.6±0.02  0.53±0.03 RP  Glucose 

(g/l)  0.67±0.03  0.75±0.06  0.65±0.03  0.68±0.05 RT  

0.90 0.01 0.45 1.4±0.09  1.38±0.09  1.38±0.09  1.01±0.06 RP  Chol (g/l)  

1.35±0.14  1.27±0.14  1.2±0.14  0.9±0.15 RT  

/ / 0.34 - - 0.57±0.05 - RP AGNE 

(mmol/l) - - 0.85±0.04 - RT 

0.83 0.21 0.79 0,18±0,01 0,20±0,02 0,22±0,04 0,25±0,07 RP  TG (g/l)  

0,17±0,02 0,15±0,03 0,16±0,02 0,17±0,02 RT  

0.91 0.37 0.49 0,18±0,02 0,16±0,02 0,19±0,02 0,23±0,02 RP  Urée (g/l)  

0,21±0,03 0,20±0,03 0,23±0,03 0,16±0,02 RT  

0.81 0.65 0.26 75,40±2,61 73,60±3,69 78,13±2,62 74,53±3,20 RP  PT (g/l)  

77,60±4,11 79,33±4,22 74,40±2,98 78,80±3,97 RT  

0.90 0.02 0.75 82,93±4,38 81,07±5,68 86,93±4,66 90,27±3,49 RP  AST (UI)  

87,30±12,09 76,20±3,05 73,00±2,89 76,80±3,31 RT  

0.91 0.56 0.28 33,47±3,02 29,73±2,87 30,53±2,39 26,80±2,48 RP  ALT (UI)  

26,60±2,10 26,00±1,67 22,30±1,71 19,40±1,78 RT  

0.84 0.67 0.54 21,07±1,28 20,47±1,57 19,27±1,84 20,47±2,36 RP  γGT (UI)  

21,50±1,22 20,70±1,33 21,20±1,38 22,40±1,44 RT  

0.98 0.004 0.30 83,61±3,31 82,40±3,96 86,53±2,76 82,80±2,24 RP  Ca (mg/l)  

88,20±2,80 85,89±3,82 83,80±3,98 86,00±3,57 RT  

0.87 0.21 0.43 61,72±17,33 52,60±4,33 55,33±2,88 59,23±3,84 RP  P (mg/l)  

54,80±6,62 65,47±7,63 66,60±6,55 59,30±12,39 RT  

0.56 0.90 0.22 18,53±0,96 18,40±1,21) 19,00±1,06 17,87±0,97 RP  Mg (mg/l)  

19,20±0,92 20,00±1,47 19,20±1,08 18,50±1,44 RT  

0.98 0.11 0.54 136,5±1,07 132,3±2,43 138,4±1,19 136,4±1,07 RP  Na (Meq/l)  

137,5±2,24 137,3±1,77 135,9±1,73 135,5±2,09 RT  

0.78 0.12 0.56 4,27±0,10 4,48±0,28 4,37±0,15 4,03±0,10 RP  K (Meq/l)  

4,36±0,20 4,20±0,17 4,46±0,09 4,35±0,11 RT  

0.0056 0.34 0.007 2.33±0.08  2.23±0.07  2.43±0.04  2.5±0.05 RP  NEC  

2.05±0.05  2.1±0.07  2.15±0.06  2.6±0.07 RT  

Une différence significative a été considérée au niveau de P <0,05. 
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On doit signaler une autre fois que l’étude des différences entre moyennes 

ne doit pas sous estimer l’existence des variations individuelles importante à 

l’intérieur d’un même élevage. Par ailleurs, nous avons enregistré des valeurs 

d’AST, ainsi que des GGT supérieures aux valeurs de références et qui sont 

respectivement de 173 UI, 195 UI. La comparaison entre moyenne des 

métabolites par ferme et catégorie de vaches et par jour post partum n’a dévoilé 

aucune différence significative (p>0.05) (tableau 3.10, 3.11, 3.12). 

 Les indicateurs du statut minéral (Ca, P, Mg, Na, K) : 

Les minéraux notamment le calcium dépendent de l’apport alimentaire en 

quantité et en qualité. La source principale est constituée par les végétaux 

ingérés aux pâturages. Le calcium, le phosphore et le magnésium sont des 

minéraux majeurs, principalement stockés dans le squelette, et très fortement 

mobilisés lors des 3 premiers mois de lactation. Le potassium et le sodium 

interviennent dans les échanges cellulaires et l’équilibre acido-basique. Ils 

jouent un rôle essentiel dans la conduction nerveuse et la contractilité 

musculaire. L’évolution des valeurs moyennes des minéraux au cours des 

premières semaines du postpartum n’a dévoilé aucune différence entre fermes 

(p>0.05) (tableau 3.10).  

Les valeurs moyennes sont dans la limite des valeurs de référence. La 

calcémie moyenne, la phosphatémie, la magniésemie, la natrémie ainsi que la 

kaliémie dans la ferme A et B sont respectivement de (87.16±9.68 mg/l et 

84.69±11.54 mg/l), (54.48±13.36mg/l et 58.94±17.26 mg/l), (18,14±4.09mg/l et 

18.76 ±3.94mg/l), (139.43±7.67 Meq/l et 136.16±6.15 Meq/l) et (4.52±0.47Meq/l 

et 4.31±0.60). Aucune différence n’a été enregistrée entre moyenne du même 

métabolite entre ferme (p>0.05) (tableau 3.13). Concernant la calcémie nous 

avons enregistré à l’échelle individuel des hypocalcémies au niveau de la ferme 

A avec des valeurs  de 52mg/l et 54mg/l au niveau de la ferme B. Les valeurs 

usuelles de la kaliémie sont différemment estimées par différents auteurs. De 

même pour le magnésium on a noté des hypo-magnésémie de 7mg/l au niveau 

de la ferme A et de 10mg/l au niveau de la ferme B.  
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On peut en outre remarquer au niveau individuel des hypophosphatémies, 

quant à la kaliémie nous n’avons enregistré aucun changement significatif ; les 

moyennes sont très proches des valeurs de référence. La moyenne est de 

4,52±0,47 Meq/l au niveau de la ferme A et de 4.31±0.60 Meq/l. Cependant, Il 

n'y avait aucun effet du groupe (RP / RT) sur tous les minéraux. L’effet de 

l’interaction entre les groupes et le temps d'échantillonnage a été démontré 

uniquement pour le calcium (P> 0,05) (tableau 3.12). 

Tableau 3-13: Résultats de l’analyse de l’ANOVA. 

Paramètre Ferme A Ferme B Valeur de P 

Moyenne Ecart-type Moyenne Ecart-type 

BHBA (mmol/l) 0,99 0,38 0,64 0,28 0.46 

Glucose (g/l) 0,61 0,11 0,64 0,14 0.44 

Chol (g/l) 1,48 0,35 1,22 0,39 0.54 

AGNE (mmol/l) 0,94 0,32 0,72 0,28 0.06 

TG (g/l) 0,18 0,12 0,19 0,13 0.12 

Urée (g/l) 0,29 0,11 0,19 0,08 0.056 

PT (g/l) 77,34 9,26 76,26 11,74 0.43 

AST (UI) 98,95 24,76 82,51 19,26 0.23 

ALT (UI) 35,91 11,32 27,51 9,56 0.08 

γGT (UI) 23,56 20,37 20,77 5,92 0.27 

Ca (mg/l) 87,16 9,68 84,69 11,54 0.81 

P (mg/l) 54,48 13,36 58,94 17,26 0.65 

Mg (mg/l) 18,14 4,09 18,76 3,94 0.91 

Na (Meq/l) 139,43 7,67 136,16 6,15 0.75 

K (Meq/l) 4,52 0,47 4,31 0,60 0.14 

NEC 2,32 0,31 2,31 0,28 0.71 

 La note d’état corporel (NEC) : 

La valeur moyenne est de 2.32±0.31 pour les vaches de la ferme A, et de 

2.31±0.28 pour la ferme B. l’étude comparative n’a révélé aucune différence 

significative par ferme et par jour post partum. Cependant il existe une 

différence significative entre catégories de vaches (RP/RT) au niveau de la 

ferme B (p=0.007). Il n’y a pas d’effet temps mais plutôt il ya effet de 

l’interaction du temps et groupe de vaches au niveau des deux fermes (p<0.05) 

(tableaux 3.11 et 3.12).  

Les variations dans le temps de toutes les variables et entre ferme ont été 

étudiées à l'aide de la méthode Proc MIXED « ANOVA pour mesures répétées ». 

II n'y avait aucune différence statistiquement significative entre ferme et jours 

post partum (tableau 3.13).  
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La raison pour laquelle les vaches des deux fermes ont été regroupées. Une 

étude comparative a été faite entre les groupes de vaches ayant une reprise 

d’activité ovarienne précoce (RP) et tardive (RT) d’une part (tableau 3.14), et 

d’autre part entre les groupes des vaches gestante (G) et non gestante(NG) 

après la première IA aux jours 0, 15, 30, 41 et 52 jours relatifs au vêlage 

(tableau 3.15).  

3.4.1.2.2 Etude comparative des moyennes des métabolites sériques et de la 

NEC de l’ensemble des vaches selon la  Reprise de l’activité 

ovarienne 

Pour rappel, deux groupes ont été formés en fonction de la reprise de 

l’activité ovarienne. Reprise précoce (RP, n = 28/50 ou 56% des vaches) où la  

première ovulation a lieu entre 15 et 52 jours post-partum. Reprise tardive (RT, 

n = 22/50 ou 44%) où la  première ovulation a lieu au-delà de 52 jours post-

partum. Cependant Il n'y avait aucun effet du groupe (RP / RT) et interaction 

entre les groupes et le temps d'échantillonnage (P> 0,05) sur tous les 

métabolites plasmatiques. Cependant,  il y avait des effets significatifs du temps 

d'échantillonnage (P <0,0001) sur BHBA, cholestérol, ALT et Mg (tableau 3.1). 

Pour la NEC, il n'y a eu aucun effet du groupe et du temps d'échantillonnage 

(P> 0,05), cependant,  il y a eu des effets significatifs de l'interaction entre le 

groupe et le temps d'échantillonnage (P <0,05) (figure 3.2). 

3.4.1.2.3 Etude comparative des moyennes des métabolites sériques et de la 

NEC de l’ensemble des vaches en fonction des chances de gestation 

à la première IA 

Trente-quatre pour cent (34%) des vaches étaient gestante après la 

première IA. Il n'y a eu aucun effet d'interaction entre les vaches du groupe  

gestante (G) / Non gestante (NG) et le temps d'échantillonnage (P> 0,05) sur 

tous les métabolites plasmatiques. Cependant, il y a eu des effets significatifs 

du temps d'échantillonnage (P <0,0001) sur le BHBA, cholestérol, ALT et MG. 

Les concentrations de BHBA et K dans le groupe des vaches G ont tendance à 

être plus élevées (P <0,05) par rapport au groupe de vaches NG (tableau 3.15). 

En outre, il y a eu des effets significatifs de l'interaction entre les groupes 
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examinés et le temps d'échantillonnage (P <0,001) uniquement sur la NEC 

(figure 3.14). 

Tableau 3-14 : Comparaison des moyennes des métabolites sériques et de 

la NEC entre des groupes de vaches (G) ayant une reprise d’activité 

ovarienne précoce (RP) et tardive (RT) aux jours 0, 15, 30, 41 et 52 post 

partum. 

 

J 41 J 52 P*

Temps*G Temps G

RP 0.63±0.35 0.77±0.40 0.85±0.32 0.70±0.32

RT - 0.66±0.28 1.06±0.32 1.14±0.49 0.82±0.24

RP - 0.54±0.11 0.59±0.09 0.62±0.16 0.67±0.14

RT - 0.63±0.13 0.63±0.10 0.69±.15 0.65±0.09

RP - 1.07±0.26 1.37±0.30 1.47±0.34 1.54±0.39

RT - 0.99±0.37 1.33±0.34 1.48±0.40 1.55±0.38

RP - 0.24±0.27 0.21±0.14 0.20±0.09 0.19±0.07

RT 0.15±0.06 0.17±0.06 0.16±0.06 0.18±0.06

RP - 0.25±0.08 0.27±0.12 0.24±0.11 0.25±0.13

RT 0.19±0.09 0.25±0.12 0.23±0.11 0.27±0.12

RP - 73.7±10.8 78.5±9.34 75.3±12.7 78.5±9.98

RT 74.1±12.5 77.3±8.43 78.9±10.1 78.1±9.33

RP - 94.8±16.3 92.4±18.9 89.7±23.6 90.2±20.1

RT 85.1±14.1 84.6±19.1 87.4±18.3 100±46.2

RP - 29.4±8.72 34.2±11.1 35.1±13.9 37.2±12.8

RT 23.6±6.75 27.1±8.68 33.2±10.9 31.3±8.94

RP - 22.3±15.5 21.3±10.7 22.3±8.73 22.7±7.53

RT 19.8±4.99 20.4±4.27 20.2±3.82 28.6±37.3

RP - 83.6±9.88 87.7±8.22 84.6±13.6 85.4±10.6

RT 84.9±11.1 87.5±11.1 88±9.60 86.1±11.3

RP - 56.5±13.6 55.7±13.7 53.2±15.1 59.7±19.1

RT 55.8±10.4 60.4±16 58.1±18.9 54.7±16.6

RP - 18.2±4.32 18.9±3.67 18.1±3.93 18.8±4.17

RT 16.8±4.37 18.3±2.81 19.9±5.06 18.3±3.35

RP - 138±7.05 137.±7.05 134±7.62 139±6.62

RT 140±10.05 136.±5.33 138±6.56 138±5.58

RP - 4.27±0.46 4.36±0.57 4.49±0.85 4.50±0.52

RT 4.47±0.43 4.49±0.37 4.40±0.54 4.38±0.48

RP 2.86±0.30 2.52±0.29 2.38±0.22 2.27±0.25 2.27±0.32

RT 2.93±0.36 2.61±0.21 2.27±0.25 2.11±0.21 2.07±0.18

* Une différence significative a été considérée au niveau de P <0,05.

0.75 0.93 0.03K (Meq/l)

0.0005 0.13 0.06NEC

0.99 <0.0001 0.11Mg (mg/l)

0.65 0.91 0.34Na (Meq/l)

0.85 0.50 0.53Ca (mg/l)

0.57 0.83 0.37P (mg/l)

0.91 <0.0001 0.83ALT (UI)

0.97 0.45 0.17γGT (UI)

0.77 0.33 0.57PT (g/l)

0.78 0.79 0.21AST (UI)

0.28 0.32 0.24TG (g/l)

0.68 0.38 0.71Urée (g/l)

0.99 0.04 0.81Glucose (g/l)

0.92 <0.0001 0.40Chol (g/l)

GMétabolites

0.85 <0.0001 0.03BHBA 

(mmol/l)

J 30J 15J 0
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Tableau 3-15 : Comparaison des moyennes des métabolites sériques et de la 

NEC entre le groupe des vaches (G): gestante (G) et non gestante (NG) après la 

première IA aux jours 0, 15, 30, 41 et 52 relatifs au vêlage. 

 

G Time*G

G - 0.51±0.21 0.68±0.26 0.75±0.19 0.67±0.35 

NG - 0.71±0.34 1.01±0.40 1.09±0.47 0.80±0.25 

G - 0.57±0.12 0.61±0.11 0.63±0.09 0.66±0.14 

NG - 0.59±0.13 0.61±0.10 0.66±0.18 0.66±0.11 

G - 1.01±0.21 1.29±0.29 1.45±0.37 1.46±0.32 

NG - 1.05±0.36 1.39±0.33 1.49±0.37 1.60±0.41 

G - 0.23±0.25 0.21±0.17 0.19±0.09 0.17±0.05 

NG - 0.19±0.18 0.18±0.07 0.18±0.08 0.19±0.07 

G - 0.23±0.10 0.21±0.10 0.23±0.12 0.25±0.13 

NG - 0.22±0.08 0.28±0.13 0.24±0.11 0.27±0.13 

G - 73.2±13.2 78.9±7.89 76.5±12.3 79.6±10.3 

NG - 74.3±10.7 77.5±9.43 77.1±11.6 77.8±9.31 

G - 89.3±16.4 84.3±15.1 82.7±19.8 86.5±19.3 

NG - 91.2±15.9 91.3±20.8 91.8±21.6 98.9±39.3 

G - 27.1±8.79 30.9±13.2 33.8±13.2 36.1±14.5 

NG - 26.8±8.28 31.1±9.30 34.5±12.5 33.9±9.81 

G - 19.5±8.81 18.3±5.03 19.5±4.39 20.7±6.35 

NG - 22.1±13.4 22.2±9.54 22.1±7.94 27.7±30.6 

G - 81.9±12.6 83.9±10.9 83.7±15.2 84.9±12.1 

NG - 85.3±8.98 89.6±8.15 87.3±10.1 86.2±10.2 

G - 55.7±13.5 53.3±11.1 49.8±13.9 54.1±11.9 

NG - 56.8±11.6 60.1±16.1 58.2±17.7 59.2±20.5 

G - 17.1±3.38 18.2±3.21 17±3.57 17.3±3.26 

NG - 17.9±4.80 18.8±3.38 19.9±4.67 19.3±3.95 

G - 138±9.58 135±7.90 133±9.10 138±6.58 

NG - 139±7.98 138±4.89 137±5.95 139±5.97 

G - 4.19±0.44 4.25±0.55 4.36±0.77 4.31±0.48 

NG - 4.45±0.45 4.50±0.44 4.50±0.70 4.52±0.51 

G 2.82±0.25 2.56±0.24 2.41±0.20 2.32±0.25 2.35±0.29 

NG 2.92±0.36 2.56±0.27 2.29±0.25 2.14±0.23 2.09±0.23 

* Une différence significative a été considérée au niveau de P <0,05.

0.0005 0.99 0.24 NEC

Temps

0.39 0.99 0.94 Na (Meq/l) 

0.16 0.99 0.67 K (Meq/l) 

0.14 0.65 0.42 P (mg/l) 

0.95 <0.0001 0.48 Mg (mg/l) 

0.96 0.28 0.76 γGT (UI) 

0.82 0.56 0.82 Ca (mg/l) 

0.22 0.63 0.53 AST (UI) 

0.14 <0.0001 0.11 ALT (UI) 

0.19 0.43 0.60 Urée (g/l) 

0.51 0.03 0.94 PT (g/l) 

0.7461 <0.0001 0.890 Chol (g/l) 

0.26 0.69 0.58 TG (g/l) 

0.35 <0.0001 0.05 BHBA 

(mmol/l) 

0.18 0.01 0.85 Glucose (g/l) 

*PJ52J41J30J15J0GPR/IA
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Figure 3-2 : La note d’état corporel (NEC) (moyenne ± ET) de vêlage à 52 

jours post-partum chez les vaches laitières ayant une reprise d’activité 

ovarienne précoce et tardive (A) à 52 jours ou gestantes ou non gestantes 

après la première insémination (B). 

3.4.1.3 Les pathologies du post partum : 

Sont regroupées sous ce terme les troubles suivants : les dystocies, la 

rétention placentaire, la fièvre vitulaire, les métrites aigue, les endométrites, les 

retards d’involution utérine, la balance énergétique négative, la cétose et 

l’hypocalcémie subclinique. Les incidences des CSC, de la BEN ainsi que de 

l’hypocalcémie subclinique ont été calculées à partir des données biochimiques. 

Les résultats sont illustrés par les tableaux 3.16 et 3.17  

Tableau 3-16 : Répartition des fréquences des pathologies post partum 

par catégorie de vache et par ferme. 

Pathologies Ferme A Ferme B Fermes A et B 

RP RT RP RT RP RT 

f % f % f % f % f % f % 

DYS O 3 12% 8 32% 4 16% 7 28% 7 14% 15 30% 

N 10 40% 4 16% 11 44% 3 12% 21 42% 7 14% 

RP O 3 12% 7 28% 4 16% 3 12% 7 14% 10 20% 

N 10 40% 5 20% 11 44% 7 28% 21 42% 12 24% 

FV O 2 8% 4 16% 3 12% 2 8% 5 10% 3 12% 

N 11 44% 8 32% 12 48% 8 32% 23 46% 16 32% 

MA O 2 8% 1 4% 2 8% 1 4% 4 8% 2 4% 

N 11 44% 11 44% 13 52% 9 36% 24 48% 20 40% 

EC O 1 4% 5 20% 1 4% 2 8% 2 4% 7 14% 

N 12 48% 7 28% 14 56% 8 32% 26 52% 15 30% 

RIU O 2 8% 5 20% 2 8% 4 16% 4 8% 9 18% 

N 11 44% 7 28% 13 52% 6 24% 24 48% 13 26% 
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 La balance énergétique négative (BEN) et la cétose subclinique : 

L'incidence globale de la cétose subclinique est de 30% alors que 

l’incidence des vaches en BEN est de 62% à J30 PP. La quantification est faite 

par rapport aux seuils de 1,2 mmol/l et de 0.7 mmol/l en BHB et AGNE 

respectivement (tableaux 4.7 et 4.8). 

Le tableau (3.17) illustre la répartition des valeurs en AGNE des vaches au 

sein de chaque ferme. Un nombre de 31 vaches, soit un pourcentage de 62% 

ont une concentration en AGNE >0,7 mmol/l, dont 19 sur les 31 (61,29%) 

appartiennent à la ferme A, et 12 vaches soit (38,71%) à la ferme B. ce qui 

donne des taux de vaches en BEN de 76% et de 48% au niveau de chaque 

ferme A et B respectivement (tableau 4.17). 

Tableau 3-17: Répartition des valeurs en AGNE des vaches de la ferme A 

et B 

AGNE FERME A 
 

FERME B 
 

A+ B   

  F % F % F % 

< 0,7 mmol/l 6 24% 13 52% 19 38% 

>0,7 mmol/l 19 76% 12 48% 31 62% 

 

Le tableau (3.18), illustre la répartition des valeurs de BHBA. Un total de 23 

valeurs de BHB sont supérieure à  1,4 mmol/l, dont 19 ont été relevées au 

niveau de la ferme A sur un nombre de 13 vaches (52%),  et deux aux niveau 

de la ferme B sur un nombre de deux vaches (08%) (Tableau 3.18). Ce qui 

aurait donné une incidence de cétose subclinique de 30% au seuil de 1.4 

mmol/l. Quoique, le seuil retenu dans notre étude est de 1.2 mmol/l à 30 JPP, 

et l’incidence a été aussi de 30% (ferme A avec 56% vs ferme B avec 4%) 

(Tableau 3.19).  

Tableau 3-18 : Répartition des valeurs des BHB par jours post partum et 

par ferme 

BHB Ferme A Ferme B 

J15 J30 J41 J52 J15 J30 J41 J52 

f % f % f % f % f % f % f % f % 

< 1 

mmol/l 

2

2 

22

% 

8 8% 7 7% 1

7 

17

% 

2

4 

24

% 

2

2 

22

% 

2

1 

21

% 

2

2 

22

% 

[1 – 1.4 [ 2 2% 1

0 

10

% 

1

0 

10

% 

5 5% 0 0% 3 3% 3 3% 3 3% 

≥1,4mmol 1 1% 7 7% 8 8% 3 3% 1 1% 0 0% 1 1% 0 0% 
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Tableau 3-19 : Taux des cétoses subclinique au seuil de 1,2 mmol/l de 

BHB par ferme et par catégorie de vache 

 Ferme A Ferme B FERMES A et B 

 f % f % f % 

 14 56% 1 4% 15 30% 

RP 6 42% 1 100% 7 46.66% 

RT 8 57% 0 0% 8 53.33% 

 

Tableau  3-20:Incidence des pathologies du post partum 

Pathologies DYS RP FV MA EC RIU CSC BEN HSC 

Incidence(%) 44% 34% 22% 12% 18% 26% 30% 62% 42% 

 

 Etude comparative des moyennes de certains métabolites et du dBCS 

entre CSC et BEN :  

Les vaches ayant des concentrations élevées en BHB, donc en cétose 

subclinique ont eu tendance à avoir des concentrations plus élevées en AST, 

ALT et en UREE par rapport aux vaches ayant des concentrations élevées en 

AGNE et donc en bilan énergétique négatif (figures 3.3, 3.4 et 3.5). 

Nous avons enregistré des différences significatives entre moyennes des 

taux en AST qui augmentent à 15, 30 et à 41 JPP ; des taux de ALT qui 

augmente surtout à 41 JPP et enfin des élévations dans les taux d’urée aussi 

qui augmente surtout à 52 JPP entre les vaches en CSC et les vaches en 

BEN(figures 3.3, 3.4 et 3.5).  

La moyenne de dNEC des catégories de vaches en cétose est de 0.75 ± 

0.1 et pour les vaches en BEN elle est de 0.59 ± 0.068. Cependant l’étude 

comparative a dévoilé une différence significative entre les moyenne de dBCS 

(p<0.05) (figure 3.6).  
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Figure 3-3: Evolution des valeurs 

moyenne en AST lors de CSC et 

de la BEN 

Figure 3-4: Evolution des 

valeurs moyenne en ALT lors 

de CSC et de la BEN 

 

Figure 3-5: Evolution des valeurs 

moyenne en urée lors de CSC et de la 

BEN 

Figure 3-6:Etude comparative 

entre moyennes de dNEC des 

catégories de vaches avec CSC 

et BEN 
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3.4.2 Etude relationnelle: 

3.4.2.1 Etude relationnelle entre les métabolites sanguins et la NEC de 

l’ensemble des vaches : 

Le coefficient de corrélation linéaire entre les variables AST et ALT ainsi 

qu’entre AST et ɣGT est positif et significativement différent de zéro (p<0.01), 

ce qui suggère que  les variables sont dépendantes l’un de l’autre et que 

lorsque l’une d’elles augmente, l’autre augmente aussi (corrélation positive). 

Les variables Ca, P et Mg sont corrélées significativement (p<0.01) : Lorsque le 

Ca augmente, le P diminue et Mg augmente (tableau 3.21). Idem pour le K et le 

Na, qui sont corrélés positivement. 

Tableau 3-21:Etude des corrélations entre les paramètres métaboliques et 

la NEC de l’ensemble des vaches. 

 

La corrélation entre les PT et Urée n’est pas significative, mais plutôt un lien 

(corrélation significative positive) a été démontré entre l’urée et les BHBA ainsi 

qu’entre les PT et le glucose. Concernant les indicateurs du statut énergétique, 
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il existe une corrélation significative positive entre les AGNE et le BHBA,  le 

BHBA et le Chol, AGNE et le Chol, tandis que il ya une corrélation significative 

négative entre la NEC et le Chol, la NEC, entre la NEC  et le glucose ainsi entre 

la NEC et la BHBA. Aucun lien n’a été démontré entre la NEC et les AGNE. 

3.4.2.2 Etude relationnelle entre les métabolites sanguins et la reprise de 

cyclicité ovarienne et les chances de gestations à la première IA 

(P/IA1) : 

3.4.2.2.1 Reprise de la cyclicité ovarienne 

Une association entre le glucose (OR = 0,52; P = 0,01), TG (OR = 1,27; P = 

0,03), AST (OR = 3,17; P = 0,01) et Ca (OR = 0,38; P = 0,04) et la RAO a été 

identifié pendant la semaine 2 (tableau 3.22).  

Tableau 3-22 : Modèle de régression logistique finale de l'association 

entre la parité, le glucose, les triglycérides (TG), 

l'aspartateaminotransférase (AST), l'alanine aminotransférase (ALT), le 

cholestérol total, l'acide gras sérique non-estérifié (NEFA), le 3-β-h 

 

Au cours de la semaine 4, une association entre le BHBA plasmatique (OR 

= 0,54; P <0,0001), le cholestérol (OR = 1,68; P = 0,02), PT (OR = 3,39; P = 

Variable Estimation ES P OR 95% CI

Parité 0.05 0.14 0.89 1.02 0.77-1.34

BHBA 

(mmol/l) -0.30 0.16 0.05 0.74 0.54-1.01

Glucose 

(g/l) -0.65 0.27 0.01 0.52 0.30-0.89

TG (g/l) 0.24 0.11 0.03 1.27 1.02-1.59

AST (UI) 1.15 0.45 0.01 3.17 1.31-7.67
Calcium 

(mg/l) -0.97 0.49 0.04 0.38 0.14-0.99

Parité -0.02 0.13 0.89 0.98 0.76-1.27

AGNE 

(mmol/l) -0.22 0.20 0.26 0.79 0.53-1.18

BHBA 

(mmol/l) -0.61 0.15 <0.0001 0.54 0.39-0.73

Cholestérol 

(g/l) 0.52 0.22 0.02 1.68 1.08-2.61

PT (g/l) 1.22 0.48 0.01 3.39 1.30-8.79

ALT (UI) 0.71 0.48 <0.0001 2.05 1.46-2.86

Semaine 2

Semaine 4
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0,01) et ALT (OR = 2,05; P <0,0001) et la RAO a été identifié. Cependant, il n'y 

avait aucun effet (p> 0,05) de la parité sur RAO dans les deux temps. 

3.4.2.2.2 Les chances de gestation à la première IA (P/IA) : 

 

Les résultats des modèles de prédiction multi variés au cours des semaines 

post-partum sont présentés dans le tableau 3.23. À partir de ces modèles, les 

vaches ayant une concentration élevée de BHBA dans la semaine 2 étaient 

significativement moins susceptibles d'être diagnostiquées gestantes après la 

première insémination (OR = 0,65; P = 0,001). Dans la semaine 4 après le 

vêlage, une association entre le BHBA plasmatique (OR = 0,75; P = 0,03), les 

AGNE (OR = 0,52; P = 0,002), le glucose (OR = 0,53; P = 0,01), AST (OR = 

0,41; P <0,0001), les concentrations de phosphore (OR = 0,61; P = 0,01) et le P 

/ IA a été identifié. Cependant, la P / AI n'a pas varié de manière significative 

chez les vaches ayant une NEC-v plus élevée (p = 0,078). De même, aucune 

association significative n'a été trouvée entre P / IA et dNEC (P =0.63). 

Tableau 3-23 : Modèle de régression logistique finale de l'association 

entre la parité, le glucose, les triglycérides (TG), 

l'aspartateaminotransférase (AST), l'acide gras non-estérifié (AGNE), le 3-

β-hydroxybutyrate (BHBA), le phosphore, la NEC au vêlage (NEC-v) e 

 

 

Variable Estimation ES P OR 95% CI

Semaine 2

Parité 0.22 0.13 0.10 1.24 0.95-1.62 

BHBA 

(mmol/l) 

-0.43 0.13 0.001 0.65 0.50-0.84 

Semaine 4

Parité 0.36 0.11 0.001 1.43 1.15-1.78 

BHBA 

(mmol/l) 

-0.28 -0.28 0.03 0.75 0.58-0.98 

AGNE 

(mmol/l) 

-0.64 0.20 0.002 0.52 0.35- 0.78 

Glucose 

(g/l) 

-0.62 0.25 0.01 0.53 0.33-0.87 

AST (UI) -0.89 0.22 <0.0001 0.41 0.27-0.63 

Phosphorus 

 (mg/l) 

-0.49 0.19 0.01 0.61 0.42-0.88 

NEC-v 0.12 0.07 0.08 1.13 0.98-1.30 

dNEC -0.45 0.25 0.07 0.63 0.39-1.03 
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3.4.2.2.3 L’intervalle vêlage-1ére insémination et insémination fécondante  

 

Nous avons analysé les facteurs qui ont affecté le risque de la reprise de la 

cyclicité dans les 12 semaines après le part. (Tableau 3.24). Seules les 

concentrations de K et de Mg au cours de la deuxième semaine ont affecté 

l’intervalle vêlage-1ére insémination [le ratio de risque (HR) pour K = 0,45 et il 

était de 1,22 pour Mg], alors que la saison de vêlage n'a pas affecté ce 

paramètre (P> 0,05). L’intervalle vêlage-insémination fécondante a été affecté 

par la saison de vêlage, BHBA et Na de la 4ème semaine avec HR = 0,22, 0,11 

et 0,68 respectivement, alors que la parité n'a aucun effet (tableau 3.25). 

Tableau 3-24 : Modèle de risques proportionnels de Cox pour l'effet de la 

saison de vêlage, K et Mg sur l’intervalle vêlage-1ére insémination. 

Variable Estimation ES P  HR 95% IC 

Saison de vêlage  -0.79  0.47  0.09  0.45  0.18-1.13  

K* (Meq/l)  -0.80  0.31  0.01  0.45  0.24-0.83  

Mg* (mg/l)  0.19  0.06  0.001  1.22  1.08-1.37  

* Métabolites mesurés à la semaine 2 

 

Tableau 3-25 : Modèle de risques proportionnels de Cox pour l'effet de la 

saison de vêlage, K et Mg sur l’intervalle vêlage-insémination fécondante. 

Variable Estimation ES P  HR 95% IC 

 Parité -2.01  1.24  0.10  0.13  0.01-1.54  

Saison de vêlage -1.47  0.51  0.004  0.22  0.08-0.62  

BHBA* (mmol/l)  -2.24  0.70  0.001  0.11  0.03-0.42  

Sodium* (Meq/l)  -0.38  0.18  0.03  0.68  0.47-0.97  

* Métabolites mesurés à la semaine 2 
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3.4.2.3 Etude relationnelle entre les pathologies post partum, la reprise de la 

cyclicité ovarienne et les chances de gestation à la première IA (P/IA) : 

3.4.2.3.1 Reprise de la cyclicité ovarienne 

La proportion de vaches ayant un taux sérique de P4> 1 ng / ml à 52 jours 

post partum est de 56% (n = 28).  

L’étude relationnelle a identifié trois facteurs de risque Il semble que la 

cyclicité est affectée par la dystocie (p=0.003), l’endométrite subclinique 

(p=0.03) et enfin par la balance énergétique négative (p=0.01) (tableau 3.26).  

Par ailleurs on n’a enregistré aucune différence entres les vaches saines et 

celles qui avaient une fièvre vitulaire (p=0.42), métrites aigue (p=0.57), retard 

d’involution utérine (p=0.34), cétose subclinique (p=0.43) et enfin de 

l’hypocalcémie subclinique (p=0.66). Selon notre étude, ces vaches ont la 

même chance d’avoir une reprise de cyclicité ovarienne à 52 JPP (tableau 

3.26). 

Tableau 3-26:Effet des pathologies post partum sur  la cyclicité ovarienne 

 Incidence 

(%) 

Estimation  ES OR IC 95% P 

Dystocie 44 -1.860 0.632 0.15 0.045-0.53 0.003 

RP 34 -0.916 0.61 2.50 0.12-1.32 0.13 

FV 22 0.54 0.68 1.72 0.44-6.63 0.42 

MA 12 0.51 0.91 1.66 0.27-10.06 0.57 

EC 18 -1.80 0.86 0.16 0.030-0.89 0.03 

RIU 26 -1.32 0.56 0.26 0.012-0.98 0.34 

CSC 30 0.92 1.19 2.52 0.24-26.06 0.43 

BEN 62 -1.56 0.62 0.20 0.06-0.70 0.01 

Hypocalcémie 

subclinique 

42 0.25 0.57 1.28 0.41-3.99 0.66 

 

3.4.2.3.2 Les chances de gestation à la première IA : 

 

La PR / AI à la première insémination est de 34%. Les chances de 

conception à la première insémination sont réduit par les dystocies (p=0.0033), 

les rétentions placentaires (p=0.027), l’endométrite clinique (p=0.006) et la BEN 

(p=0.004). L’incidence de ces pathologies, comme l’on a déjà souligné, sont de 

44%, 30%, 18 et 62% (tableau 3.27).  

Cependant pour les autres pathologies post partum, il semble à partir de 

cette étude, qu’elles n’ont aucun effet sur les chances de conceptions. Les 
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vaches avec ou sans maladies ont la même chance de PR / AI-1. C’est les cas 

de la FV (p=0.59), de la MA (p=0.35), le RIU (p=0.07), la CSC (p=0.064) et 

enfin l’hypocalcémie subclinique (p=0.26) (tableau 3.27). 

 

Tableau 3-27:Effet des pathologies  post partum sur la réussite de l’IA-1 

 Incidence 

(%) 

Estimation  ES OR IC 95% P 

Dystocie 44 -2.44 0.83 0.08 0.01-0.44 0.0033 

RP 34 -1.83 0.83 0.16 0.03-0.81 0.027 

FV 22 -0.40 0.75 0.66 0.15-2.94 0.59 

MA 12 -1.04 1.13 0.35 0.03-3.26 0.35 

EC 18 -2.23 0.816 0.10 0.021-0.52 0.006 

RIU 26 -1.90 0.67 0.14 0.04-0.78 0.07 

CSC 30 -1.86 1.098 0.15 0.021-1.120 0.064 

BEN 62 -3.91 1.10  0.02 0.002-0.17 0,004 

Hypocalcémie 

subclinique  

42 -0.67 0.60 0.50   0.15-1.66 0,26 

 

 

3.1 Discussion: 

3.1.1 Profils hormonaux,  reprise de la cyclicité post partum et paramètres de 

reproduction 

L'examen des profils de progestérone offre une méthode objective pour 

caractériser l'activité ovarienne du post-partum. Des taux très  élevé chez une 

vache, signifie la présence d’un corps jaune témoin d'ovulation, permettant ainsi  

d'affirmer que l'animal est cyclé.  

Selon Thibier [495], le diagnostic de cyclicité doit impliquer des dosages de 

progestérone tous les 10 à 12 jours, alors que selon Thimonier [496], deux 

prélèvements à 7 ou 11 jours d'intervalle suffisent afin de mettre en évidence une 

phase lutéale.  Cependant, il est nécessaire de noter qu’en période du post-

partum, les cycles peuvent être irréguliers et les corps jaunes peuvent être hypo 

fonctionnels ; on peut ainsi passer à côté des premières phases lutéales.  

C’est ainsi que d’autres auteurs [497, 498] suggèrent trois prélèvements à 7 

jours d’intervalle. Ils considèrent que deux prélèvements positifs et un prélèvement 

négatif, dans n’importe quel ordre, sont indicateurs d’un cycle ovarien normal. En 
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revanche, trois prélèvements positifs consécutifs indiquent la présence d’un corps 

jaune persistant ou d’un kyste lutéal. De même, trois prélèvements négatifs 

consécutifs indiquent soit un état d’anoestrus, soit la présence d’un kyste 

folliculaire. C’est pour cette raison aussi, quoi qu’espacés de 11 jours, que nous 

avions jugés opportun d’effectuer trois dosages à j30, j41, j52 afin d’élaborer des 

profils de cyclicité tels qu’indiqués par BAJEMA et al [497].  

Comme signalé précédemment, on a considéré 52 jours post partum 

comme seuil pour classer les vaches en anoestrus. Le suivi de la 

progestéronémie est un paramètre qui peut être utilisé afin de s’assurer de la 

reprise du fonctionnement ovarien des vaches après le part notamment en 

l’absence des signes comportementaux de chaleurs [499]. Chez la vache 

laitière, une période d’inactivité ovarienne suit le vêlage. Les avis sur la 

définition d’un retour normal ou retardé de la cyclicité post partum sont 

controversés. L’intervalle vêlage première ovulation est compris entre 15 et 30 

jours [28].  

En fait un retour anticipé de l'activité cyclique est généralement considéré 

comme étant  bénéfique pour la fertilité ultérieure. Selon Galvão et al [500] 

l’ovulation précoce avant 21 jours est  associée à des meilleures performances 

de reproductions par rapport à celle qui se produit après 21jours, mais avant 

50jours. D’après Kawashima et al [501], la reprise de l’activité ovarienne 

normale doit avoir lieu dans les trois semaines post-partum, pour Reist et 

al. [502] elle est de 30 jours. D'autres auteurs ont signalé l'inverse, il est 

suggéré que la première ovulation précoce en présence d'une infection utérine 

peut conduire à un pyomètre avec persistance d'un corps jaune. En effet selon 

OPSOMER et al [14], une augmentation de la progestéronémie dans les 24 

jours suivant le vêlage augmente de 2,4 fois le risque de persistance du corps 

jaune. Ceci pourrait  augmenter le risque d’apparition de métrite puisque 

l’ovulation a lieu avant l’involution complète de l’utérus. Dans le même contexte, 

les études de MARTIN et al [503] rapportent une corrélation positive entre 

l’augmentation précoce de la progestéronémie en post-partum et l’incidence 

des phases lutéales prolongées. Les travaux de KAFI et al [504], réalisés en 

IRAN sur un ensemble de 59 vaches Holstein 14 jours avant le vêlage et 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S002203021200149X#bib0055
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70jours après, ont montrés que les phases lutéales prolongées pourraient être 

associée à l’ovulation précoce. 

Gautam et al [266] ont démontré dans une étude portée sur 219 vaches de 

race Holstein, que 35 jours post-partum était le seuil le plus approprié pour 

définir les vaches à ovulations retardées. Cependant selon Opsomer et al [14] 

et Shrestha et al [480] les premières ovulations post-partum au-delà des 45 

jours sont considérées comme anormale. Peterson et al [16] ainsi que Santos 

et al [46] considèrent que la reprise normale de l'activité ovarienne survient au-

delà des 50 jours post partum soit au 56éme et 65éme jour post partum 

respectivement. D’après GRIMARD et al. [89],  85 à 90% des vaches ovulent 

dans les cinquante jours qui suivent la mise bas. L'état anovulatoire de 50 à 60 

post partum est associé à un  taux de gestation qui diminue pendant plusieurs 

mois [46, 505]. A partir de ces lectures, on constate une convergence et 

absence de consensus entres auteurs pour définir le délai normal de la reprise 

de l’activité ovarienne post partum. 

Comme rapporté dans notre étude 44% des vaches ont été en anoestrus, 

alors que 56% ont repris leurs activités ovariennes. Nos résultats sont proche 

de ceux rapportés par Krause et al [506] su un effectif de 20 vaches dont 8 

vaches (40%) n’ont pas encore repris leurs activité  et 12 vaches (60%) ont 

ovulé dont 08 (67%) ont repris leurs cyclicité avant 37 jours pp, et l'intervalle 

moyen entre le vêlage et la première ovulation était de 29,8 ± 1,9 jour post 

partum. Cependant ils sont différents de ceux rapportés par Kafi et al [504], 

lesquels, sur un ensemble des 59 vaches étudiées 45,8% avaient une activité 

ovarienne normale, tandis que 35,6% avaient un retard d’ovulation, 3,4% en 

anoestrus, 10,1% et 5,1% avaient respectivement, une phase lutéale prolongée 

et une phase lutéale courte. Enfin, il semble que la reprise de la cyclicité 

ovarienne post partum est relativement plus élevée dans la présente étude 

(56%) que dans un rapport antérieur (32,6%) de la même race en France [507]. 

Par ailleurs la P / AI moyenne globale à la première insémination était de 

34%, beaucoup inférieure à celle déclarée par Barbat et al [475] qui était de 

54%. Dans notre étude 32% vaches furent inséminées à un mauvais moment 

par rapport aux chaleurs. Selon SAINT DIZIER M, [508], 50% des chaleurs ne 

sont pas détectées dans les élevages, 5 à 20% des vaches sont inséminées en 
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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 viennent 

souvent du facteur humain vu l’insuffisance du temps consacré par l’éleveur 

pour l’observation des chaleurs d’une part et l’incohérence entre ce facteur 

humain et la taille du cheptel. Cependant la détection des chaleurs a une 

influence majeure sur les paramètres de reproduction, notamment sur l’IV-IA1. 

L’acceptation du chevauchement par l’arrière avec immobilisation reste le 

principal facteur caractérisant l’œstrus [509], il s’agit d’un signe qui n’est jamais 

exprimé en phase lutéale. D’autres critères par contre peuvent êtres repérés 

mais peuvent aussi êtres observés en phase lutéale, ce sont 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). Ces signes sont assez 

subjectifs [109], il s’agit de signes secondaires, car la présence par exemple 

d’un mucus vulvaire transparent est un signe d’une activité péroxydasique du 

col,  et peut êtres aussi observé chez une vache gestante ce qui rend difficile la 

détection des chaleurs. C’est l’exemple de certaines vaches réinsiminées or 

qu’elles étaient gestantes. D’après Yahimi et al [109], la majorité des éleveurs 

algériens ignorent les bonnes pratiques des chaleurs. 

Les paramètres de reproduction calculés sur l’ensemble des 50 vaches, 

sont loin des normes admises. L’IVV moyen est de 419.8±7.5 jours avec une 

PA et une PR allongées d’une moyenne de 95.84±4.39 jours et de 38.96±5.3 

jours respectivement. Il existe des différences très hautement significative 

(p<0.001) entre les moyennes  des variables, IVV, PA et VIAF des deux fermes. 

Les résultats enregistrés au niveau de la ferme B sont meilleurs que ceux de la 

ferme A  avec un IVV de 405.4±3.93 jours vs 434.2±6 jours, une PA 

de79.68±1.17 vs 112±3.53 jours et un intervalle VIAF de 120.4±3.93 vs 149.2±6 

jours. Quant à la PR et l’IF nous n’avons enregistré aucune différence, 

néanmoins il faut signaler que  les moyennes  dans les deux cas sont éloignées 

même des valeurs seuils. Mise à part la PR qui est dans les normes admises 

chez la catégorie de vaches RP, tous les paramètres de reproduction étudiés, 

sont loin des valeurs standards dans les deux  groupes de vaches.  
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Néanmoins il existe des déférences très hautement significatives (p<0.001) 

entre les paramètres de chaque groupes. L’IVV est un paramètre économique, 

la norme est d’une année (365j-370j) or, les résultats obtenu dépassent de loin 

cet objectif. Il s’agit d’un paramètre qui est corrélé significativement avec la PA 

et la PR ainsi qu’avec le VIAF. L’allongement de l’IVV est dû en général soit à 

l’allongement de la PA et/ou de la  PR.  Pour le groupe RP ceci est imputable à 

la PA qui est d’une moyenne de 92.04 jours (SE=3.65) et non pas à la PR avec 

une moyenne de 29.64 jours (SE=2.23), puisque la norme est de 30 jours. Par 

contre pour le groupe RT chez lequel l’IVV est de 436.5 (SE=6.05), 

l’allongement est due la durée de la PA et de la PR qui sont loin des normes 

admises, et qui sont respectivement de 100.68 jours (SE=4.02) et 50.82 jours 

(SE=3.37). Il existe donc une différence très hautement significative entres les 

moyennes des deux  groupes. La fertilité est meilleure chez les femelles ayant 

des profils de cyclicité normaux [349].  

A partir de ces résultats on se limite à dire que les différences enregistrées 

sont imputables d’une part, aux retards de reprise d’activité ovarienne normale 

qui a  empêché la survenu des chaleurs, retardant ainsi l’IA ; et aux IA 

pratiquées en phases lutéales d’autre part. 

3.1.2 Etude relationnelle entre métabolites sanguins, la NEC, reprise de 

cyclicité post partum et les chances de gestation à la première 

insémination (P/IA1) : 

Cette étude a évalué la relation entre les concentrations de certains 

métabolites sanguins sensibles aux éléments nutritifs et la reprise de l’activité 

ovarienne, la réussite de la première insémination, l’intervalle vêlage-1ére 

insémination et insémination fécondante  chez les vaches de race Montbéliarde 

au post-partum.  

Les associations négatives entre l'état nutritionnel dans l'allaitement 

précoce et les performances reproductives ultérieures ont été rapportées dans 

un certain nombre d'études antérieures [150, 510, 511]. Les profils 

métaboliques, ainsi que d’autres critères existants, sont fréquemment utilisés 

pour évaluer le statut énergétique et leurs influences sur la fertilité des bovins 

laitiers [512]. Les travaux de jeong et al [481] portant sur l’étude de la relation 
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de certains métabolites sanguins et la  reprise de la cyclicité postpartum ont 

rapporté une incidence globale de 57,9% de retard de cyclicité, avec des 

incidences très élevées (80% et 88,6%). Contrairement à des études 

comparables, les résultats de notre étude ne démontrent clairement aucun 

rapport entre les profils métaboliques post-partum et la reprise de la cyclicité 

des ovaires. Il y avait une relation entre les profils métaboliques post-partum de 

BHBA, K et les chances de gestation à la première IA. Cependant, aucune 

différence significative n'a été détectée durant toute la période (interaction avec 

le temps) d'observation dans la concentration des métabolites circulants entre 

les bovins regroupés selon leur activité ovarienne et leur état de gestation. 

L'effet de la concentration des métabolites circulants au post-partum sur P-1-IA, 

le temps ou le moment du début de l'activité lutéale a été décrit avec des 

résultats variables [444, 513, 514]. Leur effet dépend d'un système d'adaptation 

au BEN [120].  

Compte tenu de la complexité de ce système d'adaptation et du nombre de 

métabolites impliqués, il semble impossible de s'attendre à ce que cette 

adaptation métabolique soit, à un certain moment, réussie ou non [107]. En 

outre, il est intéressant de noter qu'il n'y a pas d'interaction avec le temps pour 

les AGNE, car elle a été mesurée une seule fois (à 30 jours post-partum). Les 

concentrations des AGNE dans le sang ont été considérées comme une 

mesure plus précise du BEN [47].  

Seule la NEC a été affecté par les deux groupes RAO et P / 1-IA groups x 

temps d’interaction. Cependant, il n'y avait pas de relation entre le profil de la 

NEC post-partum et P / 1AI ou RAO. La variation de la NEC est très corrélée 

avec le bilan énergétique négatif cumulatif et reflète le déficit énergétique total. 

L'effet du BEN sur les performances de reproduction chez les vaches laitières 

est bien connu [511]. La durée et l'ampleur du bilan énergétique négatif sont 

associées à une réduction des performances de reproduction [505]. Par 

conséquent, la mobilisation prolongée des réserves corporelles pendant le 

premier mois de lactation peut avoir des effets néfastes importants sur la 

reprise de l'activité ovarienne post-partum, le taux de conception et l'infertilité 

[510, 515]. L'ampleur du changement de la NEC peut être, en effet, un 

prédicteur plus important des performances de reproduction. 
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Au cours des semaines du post-partum, sous notre hypothèse, les facteurs 

associés à la RAO et P / 1-IA incluaient des indicateurs de l'état nutritionnel, de 

la parité et de la saison du vêlage. Comme prévu, les métabolites énergétiques 

ont eu le plus d'effet sur le ROA et P / 1-IA. Le risque de reprise ovarienne n'a 

pas été significativement affecté par les concentrations de BHBA dans la 

semaine 2 et par les concentrations des AGNE en semaine 4. Cependant, il 

existe une forte association entre les concentrations élevées de BHBA à la 

quatrième semaine post-partum et le risque ou les chances de gestation à la 

première insémination. En outre, la probabilité de gestation après la première AI 

a diminué avec l'augmentation des concentrations circulantes de BHBA en 

semaine2 et avec l'augmentation des concentrations circulantes de BHBA et 

des AGNE en semaine 4. Les concentrations sériques élevées des AGNE et de 

BHBA ont été identifiées comme un risque a priori de réduction du RAO [18, 50, 

478] et P / 1-AI [362, 516]. 

Les moyennes des variables BHBA, AGNE sont significativement 

différentes entre catégories de vaches (RP/RT). Les taux étaient 

significativement plus élevés dans le groupe RT que dans le groupe RP. Nos 

résultats corroborent ceux de KAFI et al [504], qui ont révélé des différences 

significatives des concentrations des BHBA à 42 post partum entre vaches à 

ovulation normale et celles en anoestrus post partum. Contrairement aux 

résultats rapportés par Krause et al [517], qui n’ont démontré aucune différence 

des concentrations sérique des AGNE entre vaches qui ont ovulé et celles qui 

n’ont pas ovulé dans les 44jours post partum. L`évolution du taux d`AGNE au 

début de la lactation reflète l’augmentation des besoins énergétiques puisque 

ils sont responsable de 40% de  la matière grasse du lait pendant les premiers 

jours de lactation [517]. Les AGNE sont le reflet du degré de lipomobilisation 

chez une vache laitière [518], et donc du déficit énergétique instantané. Selon 

Raboisson [519] il existe une forte corrélation entre la concentration en AGNE 

et le bilan énergétique. Les valeurs usuelles sont comprises entre 0 et 0,8 

mmol/l [520]. Leur niveau élevé peut être un indicatif d’une diminution de prise 

alimentaire et d'un BEN plus important [521, 522, 523]. La sévérité accrue du 

bilan énergétique négatif et l'augmentation du temps pour son nadir ont diminué 

la probabilité d'ovulation et de gestation [524].  
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Les concentrations des AGNE et des BHBA sont utilisé pour évaluer la 

réponse adaptative de l'équilibre énergétique du post-partum [107, 508, 525]. 

Les concentrations en BHBA Postpartum ont eu un effet négatif sur la période 

de reproduction, contrairement aux résultats trouvés par Ospina et al [47]. 

Certains auteurs privilégient le dosage des BHBA plasmatique en vue de 

diagnostiquer une cétose, qui est un indicateur fiable et facilement accessible 

[47], de plus sa concentration dans un échantillon plasmatique, à la différence 

de la glycémie, n’est pas modifiée par le stress [526]. La cétose subclinique au 

début du post-partum est une maladie de seuil [522]. Les valeurs varient en 

fonction des études et des auteurs entre 1mmol/l et 1,4mmol/l. Le seuil de 1,2 

mmol/l  est retenu à l'échelle individuelle et celui de 1,4 mmol/l l'est à l'échelle 

d'un troupeau [522, 527, 528]. Une vache est définie comme étant en cétose 

subclinique si elle présente une concentration sanguine en BHB supérieure ou 

égale à 1,4 mmol/l avec le lecteur Optium Xceed, au moins une fois dans les 6 

semaines qui suivent le vêlage [485]. Le seuil retenu dans notre étude est de 

0.7 mmol/l pour les AGNE et de 1.2 mmol/l pour caractériser une cétose 

subclinique. Soixante deux % (62%) des vaches étaient en BEN, avec une 

incidence de 30% de cétose subclinique. Cependant, plus de la moitié des 

vaches ayant des AGNE élevés, n’ont pas de BHB élevé. Ceci peut s'expliquer 

en partie par la capacité individuelle à s'adapter à la mobilisation excessive de 

la réserve adipeuse [42, 488] et plus précisément à la capacité du foie [529]. 

Par conséquent, les changements homéorhétique requis pour obtenir cette 

mobilisation des graisses semblent être principalement sous contrôle génétique 

[530]. En fait l'augmentation de la concentration des AGNE plasmatiques peut 

conduire  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 

présentent un taux élevé en AGNE [531]. Il est important de déterminer en 

termes de fréquence, le seuil d’alerte à l’échelon global. Certains préfèrent un 

taux de 15% [488]. Pour d’autres, lorsque plus de 10% des vaches ont un taux 

de BHB sanguin supérieur à 1,4mmol/l, il convient d’intervenir [522, 532]. 

Toutefois ce taux  est inférieur à celui donné par Enjalbert et al [190] qui est de 

19,2%. Il est important de souligner une autre fois que dans notre étude le seuil 

retenu pour déterminer les vaches en CSC est de 1.2 mmol/l, quoi que le 

hasard a fait que,  23 valeurs de BHB sont supérieure à  1,4 mmol/l, dont 19 ont 
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été relevées au niveau de la ferme A sur un nombre de 13 vaches (52%),  et 

deux aux niveau de la ferme B sur un nombre de deux vaches (08%), ce qui 

donne une incidence global de 30% de cétose subclinique au seuil de 1.4 

mmol/l. Ce résultat est compris dans la fourchette de prévalence reconnue, 

comprise entre 8,9% et 34% [516, 316, 533], ainsi celle rapportée par Suthar 

[534] variant de 11,2 à 36,6% avec une prévalence globale de 21,8%. D’après 

Asl et al [483], au moins 30 % des vaches laitières souffrent temporairement 

d'une acétonémie subclinique dans les premiers mois de lactation. 

Borchardt [535], dans une étude réalisée sur 1100 vaches Holstein une 

semaine après vêlage a rapporté des prévalences de 30,7%, 19,3% et 13,6%, 

déterminée respectivement, par des valeurs seuils en BHB de 1 mmol/l, 1,2 

mmol/l, et 1,4 mmol/l. Pour déterminer la prévalence de cétose au sein des 

troupeaux de l’Europe occidentale, Berge et al [536] ont sollicité 131 laiteries 

(Allemagne, France, Italie, Pays-Bas, et le Royaume-Uni). La moyenne de 

cétose entre 7 et 21jours postpartum des troupeaux était de 43% en Allemagne, 

53% en France, 31% en Italie, 46% aux Pays-Bas et 31% au Royaume-Uni. 

Toutefois McArt et al [516] ont rapporté une incidence de cétose subclinique qui 

vari de 26 à 56% avec une  moyenne de 43% et un pic enregistré 05 jours post 

partum. Dans une étude très récente, réalisée sur 213 vaches Holstein 

appartenant à quatre fermes, Shin et al [50] ont rapporté une incidence 

moyenne de  27,7%. Les taux variaient entre les fermes et oscillent entre 13,7 

et 36,1%. Ces résultats sont similaires à ceux rapportés dans notre étude. Les 

variations enregistrées entre les deux fermes étudiées pourrait être du au fait 

que les vaches de la ferme B sont des primipares contrairement aux vaches de 

la ferme A qui sont des multipares, puisque plusieurs études ont démontré 

l’existence de l’effet de la parité sur la cétose marquée par des valeurs élevé en 

BHB et AGNE [50, 481, 537, 538]. Ces différences entre les auteurs pourraient 

être  attribué au matériel utilisé, à la méthodologie qui englobe le type du 

prélèvement, la définition des valeurs seuils ainsi le moment d’échantillonnage 

par rapport au vêlage. Il faut noter que la période la plus à risque marquée par 

une plus forte incidence correspond aux deux premières semaines de lactation. 

La médiane de détection des cétoses sub cliniques est de 11 jours postpartum 

[518]. Toutefois, la période d’apparition chez une vache laitière s'étend sur les 6 

premières semaines postpartum [190]. Ce qui est le cas dans notre étude 

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0022030213001914#bib0175
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puisque les risques apparaissent à partir de 15 jours et s’étendent jusqu’à  42 

jours après le part.  

Le BEN agissant à travers la signalisation métabolique combinée de faible 

IGF-I, GH, insuline et glucose [539]. De manière surprenante, l'effet négatif des 

concentrations plasmatiques de glucose sur le RAO et P / 1-AI était inattendu, 

les taux de glucose ont généralement un effet positif sur la RAO et P / 1-AI [50, 

540]. Les teneures restent dans la limites des valeurs usuelles chez le groupe 

des RP et le groupe des RT, de sorte qu’il est assez difficile de prédire ou 

même conclure qu’il ya effet direct de la glycémie sur la relance ovarienne au 

post partum au vu des résultats obtenu dans nos condition expérimentales. 

Cette constatation s'explique par la variation de la mesure du glucose chez les 

ruminants. Les concentrations de glucose plasmatique peuvent varier sous 

l'influence de nombreux facteurs [541]. La variation diurne, le stress, le temps 

d'échantillonnage après l'alimentation, la composition du régime et l'apport 

peuvent affecter les concentrations de glucose chez la vache laitière [542]. 

Leurs mesures sont plus précises et interprétables lorsqu’elles sont 

accompagnées par un dosage d’insuline. Il est nécessaire de toujours tenir 

compte de la production laitière et du stade physiologique de la vache dans 

l’interprétation d’une valeur de la glycémie [543]. En effet, on assiste en début 

de lactation  à une diminution d’environ 10% du taux du glucose sanguin chez 

une vache laitière. La glycémie serait minimale dans le courant de la deuxième 

semaine après mise bas [544] et remonterait en général dès la troisième 

semaine, le bilan énergétique redeviendrais alors positifs [545]. D’après 

AUBADIE-LADRIX [527], les valeurs normales de la glycémie sont de 0,4 à 

0,55 g /l  en début de lactation, après 100J elles sont de 0,6 à 0,75g/l. Cette 

faible variation de glucose comparativement à la variation de la concentration 

en BHB limite d'autant plus l'intérêt de la glycémie en vue de mettre en 

évidence un déficit énergétique [546]. Le glucose est un métabolite ayant un 

rôle central au niveau du métabolisme énergétique, il est cependant un 

indicateur médiocre du statut énergétique des bovins [518]. D’après Reist et al 

[547], menée dans une étude 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. [548] relient de façon positive la 

glycémie au bilan énergétique pendant les six premières semaines de lactation. 
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Selon Whitaker et al [549], 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 [50], 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. Cependant Garverick et al [540], jeong et al [481], Obese et al 

[537] n’ont trouvé aucune relation entre la glycémie et la reprise de la cyclicité 

post partum. Selon MIROUD et al, [550], dans une étude menée dans l’est 

Algérien afin d’établir l’impact du statut énergétique sur la reprise de l’activité 

ovarienne au post partum, les valeurs de la glycémie mesurée 50 jours après le 

part étaient dans les limites des valeurs usuelles entre groupes de vaches dont 

la reprise de l’activité ovarienne était précoce ou retardée. Dans d’autres 

études, des concentrations élevées en AGNE ou en BHB n'ont pas influencé la 

concentration de glucose, mais elles ont induit, plutôt,  une résistance à 

l’insuline [551, 552, 553, 554, 555]. 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 [115]. 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 [556]. 

 L'AST et l'ALT ont été utilisés pour évaluer la fonction hépatique associée 

à la stéatose hépatique pendant le post-partum [557]. Nous avons trouvé une 

relation négative entre AST, ALT et RAO et ALT à la semaine 4 et les chances 

de gestation à la première insémination. Cependant, Samarütel et al [558] ont 

signalé que des concentrations supérieures d'AST pourraient être liées à la 

première ovulation retardée.  

Quant au cholestérol, il n’y a aucune différence significative entre groupes 

de vaches RP et RT. Ces résultats sont différents de ceux de Guédon et al 

[559] qui ont rapporté, sur des vaches non cyclées, des concentrations de 
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cholestérol sérique basses à partir de 2 semaines péripartum jusqu’à 4 

semaines post-partum. Ils différent aussi de ceux d’Obese et al [537], qui ont 

constaté des concentrations élevées en cholestérol chez les vaches ayant un 

retard de cyclicité par rapport à celle dont la cyclicité est précoce. 

L’effet passif des TG plasmatique et les concentrations de cholestérol sur la 

RAO ont été observés. Les modèles d'effet des concentrations du cholestérol et 

des triglycérides sur la fertilité chez les vaches laitières ont été rapportés dans 

une étude antérieure [481, 559, 560, 561]. Le cholestérol plasmatique a 

augmenté pendant le début de la lactation dans cette étude et a été 

partiellement attribué à la ré-estérification hépatique des AGNE comme TG 

[562]. D’après  Rüegg et al [563], 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. [564], 

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, Ca, P), elle augmente quand l’apport énergétique diminue. 

Ceci correspond à ce qu’a été décri par LOISEL [565], qui affirme que le déficit 

énergétique entraîne également la mobilisation des réserves lipidiques, ce qui 

entraîne l’augmentation de la cholestérolémie et la concentration de 

triglycérides dans le sang. La mobilisation des lipides est un processus 

dynamique impliquant la lipolyse et la lipogenèse. Selon Herdt [137] 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 [173] 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.  
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De même, la protéine totale a été associée aux cycles ovarien post-partum 

chez les vaches laitières selon une étude antérieure [566]. De plus, Shrestha et 

al [443] n'ont pas trouvé de relation probante. Cela s'explique peut-être par la 

mobilisation typique de la graisse corporelle et des protéines pour satisfaire les 

exigences relatives à la production du lait au début de la lactation [164].  

Ces protéines ont été converties pour fournir un substrat pour la 

gluconéogenèse et la dégradation des triglycérides à partir du tissu adipeux et 

la fourniture de glycérol comme substrat pour la gluconéogenèse [567]. En fait, 

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 [556]. D’après 

Reynolds et al. [560], durant la période de transition la contribution du 

propionate dans la néoglucogenèse  est d'environ  50 à 60%, celle du lactate 

est de 15 à 20%, le glycérol contribue de 2 à 4% par contre les acides aminés 

représente 20 à 30%. Ce mécanisme d'adaptation métabolique est nécessaire 

pour compenser les déficits énergétiques rencontrés en fin de gestation et au 

début de la lactation [560].  

Il a été rapporté que la réduction de la concentration du calcium sanguin 

augmente l'incidence des troubles reproductifs post-partum et de la fertilité 

[478, 568], bien que la diminution du phosphore affecte l'activité ovarienne [478] 

et le taux de conception. Nos résultats ne sont pas compatibles avec ces 

constats et ils sont plutôt en accord avec d'autres études qui n'ont pas réussi à 

détecter des relations positives entre la calcémie et la RAO ainsi entre la 

calcémie, la phosphatémie et la P-1-AI. 

Contrairement à notre hypothèse, nous n'avons trouvé aucune relation 

entre la NEC au moment du vêlage, de la dNEC et des chances de gestation à 

la première IA, ce qui a été démontré par d'autres études [47, 540]. À l'inverse, 

d'autres études montrent une association entre la NEC au vêlage, dNEC et la 

chance de gestation à la première insémination [569, 570].  
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Il est connu que l’IVIA1 est le reflet d’une bonne pratique de la gestion 

concernant la période d'attente volontaire et l'efficacité de la détection de 

l'œstrus [505]. Dans nos résultats, seules les concentrations de magnésium 

dans le sang à 2 semaines étaient positivement liées au temps de la mise bas à 

la première insémination, bien que, le potassium sanguin avait une association 

négative. Cette constatation peut être expliquée par le stade de lactation, parce 

que le magnésium et le potassium ne sont pas stockés dans le corps. Jeong et 

al [481] ont déclaré qu’un niveau inférieur de la ration en magnésium peut 

affecter les performances de reproduction. Par ailleurs, des études antérieurs 

suggèrent que des niveaux élevés de K dans l’alimentation peuvent retarder 

l'apparition de la puberté et l'ovulation, nuire le développement du corps jaune 

et augmenter l'incidence des anoestrus chez les génisses [571].  

La saison de mise bas n'a pas été associée de manière significative à 

l’IVIA1. Cependant, contrairement à ce qu’a été rapporté par d’autres études 

[47], la saison était significativement associée à la période de reproduction en 

relation avec le temps nécessaire pour avoir une conception. Autrement dit, les 

vaches qui ont vêlé en saison chaude avaient 1,47 plus de temps pour devenir 

pleines en les comparant à celles qui ont vêlé en saison froide.  

Les concentrations en BHBA Postpartum ont eu un effet négatif sur le 

temps de conception, contrairement aux résultats trouvés par Ospina et al [47]. 

Le sodium est le cation le plus important, il est indispensable pour plusieurs 

fonctions extracellulaire dans l'organisme. Bien que, dans cette étude, nous 

avons trouvé des effets négatifs des concentrations de sodium post-partum sur 

la conception et la période de reproduction. 

3.1.3 Etude relationnelle entre les troubles du post partum, la reprise de 

cyclicité post partum et les chances de gestation à la première 

insémination (P/IA1) : 

La présente étude, a confirmé l’effet de la dystocie, de l’endométrite 

clinique et de la balance énergétique négative sur la reprise de cyclicité post-

partum et les chances de conceptions à la première insémination (P-IA1). La 

rétention placentaire a plutôt, un effet sur la reprise de cyclicité, chose qui n’a 

pas été confirmé sur les P-IA1. La CSC et les autres pathologies par contre, 
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dans nos conditions expérimentales, n’ont aucun effet sur la fertilité et la 

fécondité, quoi qu’un effet indirect pourrait être existé, compte tenu de 

l’interaction entres tout les facteurs de risques qui interagissent. On doit 

signaler une autre fois qu’on est surpris par l’absence d’effet de la CSC dans 

notre étude, puisque on l’avait considéré parmi les hypothèses qui pourraient 

être responsable d’infertilité. 

Trente deux pourcent (32%) des vaches en BEN ont exclusivement des 

taux élevés en AGNE, alors que 30% ont des taux élevés en AGNE et en  

BHBA ; elles sont ainsi considérées en CSC. Des concentrations élevées en 

urée AST et ALT ont également été constatées chez les vaches cétosiques par 

rapport aux vaches en BEN. L'AST est une enzyme qui devient élevée avec 

des lésions cellulaires et peut être donc importante  chez les vaches atteintes 

de stéatose hépatique [557] ; synonyme de la diminution des capacités de 

détoxification  du foie. La note d’état corporel est un paramètre qui est corrélé 

aux concentrations élevées en AGNE et en BHB [572]. Des travaux ont 

rapporté une association de la NEC au vêlage ou la perte de NEC au début de 

la lactation, à un taux élevé en BHB ; [538, 572, 573, 574]. Dans l'étude en 

cours, les vaches en CSC  ont tendance à avoir une perte de NEC plus 

importante que les vaches en BEN. Les vaches des deux groupes ont mobilisé 

la même quantité d'acides gras au cours du premier mois de lactation, mais les 

vaches ayant une NEC plus élevée au vêlage avaient une capacité hépatique 

inférieure aux AGNE [575] pour limiter la production de corps cétoniques et 

notamment le BHB. 

D’une manière globale le profil métabolique est meilleur d’une part chez les 

vaches de la ferme B vs ferme A et d’autre part chez les vaches RP vs RT. Il 

semblerait que les teneurs élevées en BHB et AGNE sont responsables de la 

dégradation des performances de reproduction, ceci n’exclut pas le risque que 

représentent d’autres facteurs à l’instar des pathologies du post partum, le 

stress, les problèmes de détection des chaleurs et la conduite d’élevage en 

générale. Plusieurs études antérieures ont démontré l’effet de certains 

métabolites et maladies sur la fertilité et la fécondité.  
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Des études antérieures ont confirmé l’effet de la cétose sur la reproduction. 

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 [576]. Selon De 

Vries, Veerkamp [577], la cétose subclinique en post-partum est délétère pour 

la reprise ovarienne. Les animaux ayant un déficit énergétique plus marqué ont 

une reprise plus lente, et en conséquence un allongement de la période 

d’attente.  

Selon Butler et Smith [119], 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 [505] 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 [578]. 

Selon Rolin et al [579], Ospina et al [47] l’état de cétose est associé 

significativement avec les maladies métaboliques lorsque les concentrations en 

BHB sont supérieures à 1,2 mmol/l. Dans la même étude, Ospina et al [47] a 

retenu un niveau d'alarme de 15% au sein d’un troupeau de 470 vaches. Ceci 

dit que lorsque plus de 15% des animaux échantillonnés dans les deux 



188 
 

 

premières semaines post partum dévoilent des concentrations sanguines en 

BHB supérieur à 1,2 mmol/l, on enregistre une augmentation de 1,8% de 

l'incidence du déplacement de la caillette et/ou de cétose clinique et une 

hausse de 0,8% de la rétention placentaire. Les travaux de Duffield et al [488] 

et  Duffield [519] rapportent qu’une cétose subclinique (concentration sanguine 

en BHB supérieure à 1,2 mmol/l) en début de lactation chez une vache laitière, 

est associée à une augmentation de 3 à 8 fois du risque de déplacement de la 

caillette à gauche, une augmentation de la durée et de la sévérité des 

mammites et une multiplication du risque de métrite par trois.  Les vaches ayant 

des valeurs élevées en AGNE dans les deux semaines avant le vêlage et  des 

valeurs élevées en AGNE et BHB dans les deux semaines après le vêlage sont 

moins susceptibles de devenir gestantes en début de lactation [505]. Ces 

résultats corroborent ceux rapportés par Ospina [47]. L’auteur rapporte une 

diminution des chances de conception allant de 13% jusqu’à 20% lorsque les 

concentrations en BHB et AGNE dépassent les valeurs seuils au péripartum. 

Valergakis et al [580] ont trouvé 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. 

Suthar et al. [534], ont constaté que l'augmentation de la concentration des 

BHB au cours des 2 à 15 jours post partum  à des niveaux supérieurs à 1,4, 1,2 

et 1,7 1,1 mmol / l conduit, respectivement   à 1,7 fois plus de risque pour 

développer une  métrite, 10,5 fois plus  élevé pour générer une cétose clinique, 

6,9 fois plus susceptibles de développer un déplacement de la caillette et 1,8 

fois plus de risque  de développer une fourbure. 

Certains auteurs par contre ont rapporté les mêmes résultats que les 

nôtres ; ils n’ont pas observé de différence significative de la fécondité entre 

des vaches en cétose subclinique et le reste du troupeau [516, 581]. Dans leur 

étude McArt et al [516] n’ont constaté  aucun effet de la cétose subclinique  sur 

la conception à la première insémination ou le moment de conception dans les 

150 jours postpartum. 
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L’étude de Chapinal et al [570], et celle de Shin [50] n’ont  montré aucune 

relation entre les concentrations d'AGNE et des  BHB (une semaine avant et 

trois semaines après le vêlage), et les chances de gestation à la première IA. 

Dans notre étude par contre, l’élévation des AGNE quatre semaines après mise 

bas a un effet sur la reprise de la cyclicité post partum, ainsi que sur les 

chances de conception à la première insémination (P-IA1). Le déficit 

énergétique est dû à une prise alimentaire qui augmente moins rapidement que 

les besoins énergétiques [502, 582]. 

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  [583, 

584]. 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. Selon Mc Dougall et al [585], la sous nutrition surtout lorsqu’elle est sévère 

et prolongée est néfaste pour la reprise de l’activité ovarienne contribuant à 

l’allongement de l’anoestrus du post partum. 

Contrairement à la cétose, dans nos conditions expérimentales, d’autres 

pathologies ont un effet significatif sur la reprise de cyclicité et les performances 

de reproduction à l’instar des dystocies et les endométrites cliniques. La 

dystocie, les infections utérines ainsi que la rétention placentaire provoquent un 

retard dans l’involution utérine, augmentant par conséquence le taux d’échec à 

l’insémination artificielle et donc de la période de reproduction [496]. 

Beaucoup d’auteurs affirment  que la rétention placentaire, les métrites et le 

retard d’involution utérine sont liés et qu’il est difficile de déterminer la part de 

responsabilité d’une affection par rapport à l’autre (causes à effets). Selon 

Sheldon et al [29], l'endométrite clinique est une cause fréquente d'infertilité, 

retardant le début de l'activité cyclique ovarienne après la parturition, 

prolongeant les phases lutéales et réduisant les taux de conception. 

Escherichia coli et Arcanobacterium pyogenes, à titre d’exemple, provoquent 

des dommages et une inflammation de l'endomètre. Les composants des 

microbes, tels que le lipopolysaccharide (LPS), sont détectés par les récepteurs 

Toll like sur les cellules endométriales, ce qui conduit à la sécrétion de 

cytokines, de chimiokines et de peptides antimicrobiens. 
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Les longues phases lutéales associées à l'endométrite sont probablement 

causées par un changement dans la production de prostaglandines de 

l'endomètre à partir de la prostaglandine F2a (PGF) en prostaglandine E2. En 

outre, les LPS altère la fonction de l'hypothalamus et de l'hypophyse, et 

perturbe directement la stéroidogenèse des cellules de la granulosa (feed back 

des E2 et de l'inhibine= absence FB – donc pas de décharge de LH), 

fournissant des mécanismes pour expliquer l'association entre la maladie 

utérine et anoestrus anovulatoire. Les vaches atteintes d'une maladie utérine 

qui ovulent ont des concentrations plasmatiques périphériques de progestérone 

inférieures qui peuvent réduire davantage les risques de conception associés à 

l'endométrite [29]. 

Ces résultats confirment d’une part l’intérêt de l’utilisation de la 

concentration plasmatique en AGNE comme critère de prévision de l’état 

nutritionnel énergétique du ruminant laitier. D’autre part elle permet de mettre 

en évidence une balance énergétique négative et donc de détecter les animaux 

prédisposés à développer une cétose [518]. Cette étude semblerait démontrer 

d’une part, que les BHB ainsi que les AGNE sont de bons indicateur très fiable 

du bilan énergétique et que d’autre part les anomalies de la relance ovarienne 

et de la cyclicité au post partum ne seraient pas influencées par un élément 

bien déterminé ; il s’agit plutôt de l’action d’un ensemble de facteurs (la 

mauvaise détection des chaleurs, les pathologies du post partum et la balance 

énergétique négative) et de conditions difficile à déterminer puisque il n’est pas 

facile de cerner toute l’étiologie en cause. Il semble aussi que ce travail a 

démontré l’intérêt de vérifier la cyclicité des vaches laitières par des profils de 

P4. Il est admis que les retard dans la reprise de cyclicité du post-partum est 

associé à un bilan énergétique négatif prononcé au cours de la période post-

partum, bien que de nombreux autres facteurs tels que les troubles péri et post-

partum, la saison de vêlage, la parité de la vache ainsi que le niveau de 

production laitière, sont également impliqués [46, 505, 481, 586]. 
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3.2 Conclusion: 

La présente étude a démontré que l'augmentation des concentrations des 

AGNE, BHBA, glucose, phosphore, calcium, la diminution du taux de 

cholestérol, d'AST, d'ALT, de TG et de protéines ont été associées à une 

réduction de la RAO et de la P-1-AI. Cependant, seule l'augmentation du BHBA 

(parmi les métabolites énergétiques) a été associée à l'augmentation de 

l’intervalle vêlage-insémination fécondante. L'augmentation du potassium et la 

diminution du magnésium ont été associées à l'augmentation de l’intervalle 

vêlage-première insémination.  

Notre étude suggère la possibilité d’utiliser en routine les profils 

biochimiques énergétiques pour le suivi sanitaire des troupeaux laitiers. 

L’établissement des bilans biochimiques doit être systématique surtout avant 

l’IA. La glycémie, est d’une utilité très contestée pour évaluer le statut 

énergétique. En revanche, les corps cétoniques et les AGNE sont de bons 

indicateurs, Les AGNE sont le reflet du bilan énergétique instantané, tandis que 

les corps cétoniques renvoient au bilan énergétique cumulé. C’est pour cette 

raison qu’on recommande de les doser en même temps si l’on veut connaitre le 

statut énergétique réel du ruminant laitier.  

Ces résultats indiquent qu'une alimentation équilibrée et une gestion de la 

reproduction doivent être mises en évidence pour améliorer les performances 

reproductives. 
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4 CONCLUSION GENERALE ET PERSPECTIVES 

 

L’objectif de cette thèse était d’étudier le risque métabolique, hormonal et 

infectieux, ainsi d’évaluer l’effet de certains facteurs de risque aussi bien sur la 

reprise de la cyclicité ovarienne post partum que sur les performances de 

reproduction des vaches laitières au niveau de la région de Tizi-Ouzou. 

L’enquête préliminaire qui a constitué la première étape de notre travail et qui 

est considérée comme une étape sinéquanone afin d’entreprendre un travail de 

recherche, nous a permit d’évaluer et de faire un constat sur les performances 

de reproduction dans la région d’étude. Les données utilisées sont celles d’un 

coordinateur du CNIAAG de BABA ALI, certaines ont été enregistrées et 

répertoriées sur un fichier Excel, d’autres ont été récupérés à partir du logiciel 

« GARDIAN ». Le bilan de reproduction a concerné les génisses, les primipares 

et les pluripares  

L’étude des paramètres de reproduction après analyse des bilans 

d’insémination, a révélé 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 corrélé avec l’allongement de l’intervalle séparant le vêlage 

précédant de l’insémination fécondante, conséquence des échecs et répétitions 

des IA. Au vu des résultats, nous avons constaté que le bilan des génisses est 

meilleurs à celui des vaches, et que au sien de ces dernières la fécondité et 

surtout la fertilité des primipares est meilleurs que celle des pluripares. La 

fluctuation des résultats et l’éloignement des performances de reproductions 

des normes standards sont due à plusieurs facteurs. Notre étude a démontré 

l’effet de la parité et de la saison de vêlage sur les performances de 

reproduction. 

L’étude des risques métaboliques a révélé des vaches en bilan énergétique 

négatif, une incidence élevée des cétoses subclinique. La présente étude a 

démontré que l'augmentation des concentrations des AGNE, BHBA, glucose, 

phosphore, calcium, la diminution du taux de cholestérol, des transaminases, 

des triglycérides et des protéines ont été associées à une réduction de la 

reprise de cyclicité ovarienne.  
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Cependant nous n’avons pas démontré dans nos conditions expérimentale 

l’effet de la cétose sur la cyclicité par comparaison des moyenne des catégories 

des vache avec et sans reprise  de l’activité ovarienne, quoique ceci n’exclu pas 

l’effet néfaste d’une balance énergétique négative comme nous l’avons 

souligné. La reprise de la cyclicité et les performances de reproduction sont par 

contre influencées par les dystocies, le retard d’involution utérine ainsi que les 

endométrites clinique. L’étude du risque hormonal a révélé un pourcentage de 

plus de 30% de vaches inséminées à un moment non opportun par rapport aux 

chaleurs. En résumé, les valeurs élevées des AGNE ainsi  que des BHB sont 

témoins du stress continu qui hibernent et éternisent les vaches en Algérie, 

ajouté a cela les valeurs de la progestéronémie élevé au moment de l’IA 

confirment les travaux de plusieurs auteurs algériens qui ont signalé la gestion 

aléatoire et dérisoire des élevages, les transitions alimentaire brutales, les 

mauvaises pratiques des chaleurs et de l’insémination artificielle et enfin le 

syndrome d’adaptation qui caractérisent nos vaches afin de se surpasser du 

stress engendrés par d’autres facteurs de risque comme les pathologies du 

post partum.. 

Le combat doit être mené sur plusieurs fronts ; il faut veiller à une reprise 

rapide de l’état corporel en limitant le déficit énergétique de la ration au 

péripartum.  Dans ce contexte il faut faire la différence entre la densité 

énergétique de la ration, et les quantités ingérées. Il est bien plus réaliste 

d’améliorer l’ingestion que la densité. L’amaigrissement de la vache, 

inéluctable, entraîne une mobilisation des graisses des réserves corporelles. 

Après la phase de déficit, la baisse de la lactation permet à l’animal de 

restaurer ses réserves. C’est une phase indispensable, parfois difficile quand la 

persistance est élevée. Concrètement, c’est le control laitier (cinétique de la 

courbe de lactation et cinétique des pourcentages des matières grasses et 

protéique), ainsi l’évaluation de l’état corporel qui va permettre à l’éleveur de 

maitriser au mieux cette phase. L’idéal est de caractériser le pic de lactation et 

de contrôler mensuellement l’état corporel, surtout 100 jours avant le 

tarissement, de manière à ajuster la ration pour tarir les vaches dans l’état 

corporel avec lequel elles vont vêler. 
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Pour éviter cela, il est préconisé de bien respecter les transitions 

alimentaires. La ration doit être composée d’une quantité minimale de fourrage 

et avoir une fibrosité suffisante (les fibres doivent avoir une longueur de 1 cm). 

Les apports en aliments rapidement fermentescibles doivent être étalés tout au 

long de la journée et ajoutés progressivement à la ration.  

Repérer les vaches à cyclicité anormale, mettre un plan rigoureux pour la 

surveillance des chaleurs, contrôler l’involution utérine et les infections et 

contrôler surtout les vaches à haut risque. Inséminer en pleine chaleurs en 

encourageant l’établissement d’un profil hormonal, en mettant à la portée du 

vétérinaire des kits rapide pour dosage de la progestérone. Encourager aussi 

l’usage des examens des BHB et AGNE dans la pratique vétérinaire aux 

alentours du vêlage, aussi, de l’IA pour éviter d’inséminer les vaches souffrant 

d’une BEN intense. Repérer les vaches non gestantes et surveiller les retours 

en chaleurs réguliers et décalés et contrôler les pyomètres post inséminatoire.  

Enfin effectuer les diagnostics de gestations par échographie, 

éventuellement par fouiller rectal. Tout cela nécessite une bonne gestion et des 

monitorings à respecter surtout dans le cadre des programmes mensuels des 

investigations des pathologies de reproduction. Dans le cadre de ces visites il 

faut toujours tenir comptes de tous les événements, notamment ceux relatif à la 

santé et à la reproduction.  

Il faut se servir de documents et de planning de gestion afin d’établir le bilan 

de reproduction ainsi que les audits et les bilans de santé, pour quantifier 

l’incidence des pathologies comme les rétentions placentaires, les mammites, 

les métrites et les boiteries. Pour cela la contribution de l’éleveur est primordiale 

dans la mesure qu’il est tenu a enregistré les événements quotidiennement en 

les portant dans un registre. Pis après l’intervenant doit être capable (ce n’est 

pas toujours le cas) de déchiffrer ce qui y est noté. Les documents doivent être 

donc régulièrement tenus à jour pour les utiliser comme aide dans la conduite 

de reproduction. C’est pour cette raison qu’il faut encourager et soutenir la 

formation de techniciens d’élevages.  

Il faut installer une cellule centralisée pour la gestion des IA, afin d’éviter la 

dérive génétique. Ce qui suggère l’élaboration d’un logiciel de gestion 
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informatisée pour la surveillance de la consanguinité. Chose qui n’est pas 

aisée, elle suscite une volonté politique et administrative et des mesures très 

rigoureuses, du fait que la circulation du cheptel dans le terrain n’est pas gérée 

et que l’identification du cheptel n’est pas faite correctement. Il faut donc revoir 

l’organisation de la filière lait en commençant par identifier les éleveurs, les 

animaux puis classer les fermes au début, en A, B et C par rapport au 

dépistage et certaine maladies, puis penser au dépistage obligatoire de toutes 

les vaches. La vache doit avoir son carnet de santé, ceci va permettre de 

connaitre la traçabilité du lait (Eviter le mouillage et l’utilisation de la poudre du 

lait comme étant du lait de vache).  

Enfin, on se limite à dire que la fertilité de nos vaches laitières est loin des 

normes de références. La génétique des vaches importée, introduite par la suite 

dans le sang des vaches locales  n'explique pas tout. Une vache en mauvais 

état corporel, à haut niveau de production ou confrontée à des pathologies 

postpartum voit sa mise à la reproduction retardée et sa carrière compromise. 

On doit rappeler une autre fois que l’étiologie de l’infertilité des vaches est 

multifactorielle, elle englobe les insuffisances et les carence du système 

alimentaire, l’incohérence en matière de gestion et de management, les 

pathologies, les non maitrise des pratiques des chaleurs et de l’IA dans le 

terrain et certainement d’autres facteurs d’ordre inconnu non encore explorés. 

Toutes ces causes sont en bonne partie responsables des pertes encourues en 

reproduction. Une conduite d’élevage maîtrisée peut avoir des impacts positifs 

sur les résultats de la reproduction et la maîtrise de cette dernière  est un 

préalable indispensable pour la fertilité et  à la production laitière. 

Pour conclure, je tiens uniquement à signaler que l’étiologie de l’infertilité 

dans le contexte algérien diffère pleinement des motifs d’infertilité des pays 

occidentaux comme le Canada ou encore la Hollande. En Algérie la cause n’est 

pas du réellement aux problèmes de production ou encore à la génétique, 

puisque la moyenne de production est d’environ 4500 kg de lait 

par/vache/lactation. Le problème réside plutôt dans l’instabilité sur tous les 

plans, que ce soit au niveau gestion, la main d’œuvre, des fluctuations et non 

disponibilité des aliments en qualité et en quantité, les aléas climatique. Tous 

ces facteurs engendrent un stress prolongé pour les animaux, qui est 
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synonyme d’adaptation. Tant que l’état d’embonpoint de l’animal n’est pas 

reprit, la fonction de reproduction est suspendu. Ceci confirme ce qu’on avait 

souligné dans la bibliographie quant aux 03 concepts d’adaptations : « Dame 

now », « Futur dam » and « My self first ». Notre étude aurait pu confirmer 

l’adaptation de notre cheptel si elle a été renforcée par une étude génomique. 

Les dosages des BHB et AGNE seuls nous ne permettent pas de conclure 

d’une manière définitive le syndrome général d’adaptation. Une étude 

génomique serait souhaitable, pour comprendre ce phénomène ainsi pour 

caractériser les gènes qui y sont responsables, dans un premier temps, et dans 

un deuxième temps pourquoi ne pas penser à incorporer dans la sélection des  

taureaux d’insémination artificielle les gènes qui pourraient être responsable 

d’adaptation.  

Malgré cela, au vu des conditions précitées, on peut considérer quand même 

34% de réussite en première insémination comme un bon résultat. Ce qu’il faut 

faire c’est d’adapter quelques stratégies au contexte de notre pays ; il est temps 

aussi de proposer des valeurs de références propre à nos élevages à partir de 

l’ensemble des études réalisées jusque-là.  



 
 

 

APPENDICE A 

Liste des symboles et abréviations 

 

AcAc : Acéto-acétate  

AG : Acides gras 

AGNE : acide gras non estérifiés 

ALT : Alanine aminotransférase  

AOA: Acide oxalo-acétique 

BCS : Body condition score 

BEN: Balance énergétique négative 

BHBA : Betahydroxybutirate 

E2 : Œstrogène 

EOA : Espèces oxygénées activées 

FSH: Foliculostimuling hormone 

GH: Growth hormone 

GLU : Glucose 

GLUT : Transporteur de glucose (glucose transporter) 

H2O2 : Peroxyde d’hydrogène 

HRS: Herd Reproductive Status 

I.T.ELV : Institut Technique des Élevages  

IA: Insémination artificielle 

IF : insémination fécondante 

IGF: Insuline Growth Factor-1   

IL1α: Interleukine1  

IVF : Intervalle vêlage fécondation 

IVV : Intervalle vêlage -vêlage 

JPP : Jours post-partum 

KO: Kyste ovarien 

LH: luteinizing hormone 

LPS: Lipo-polysaccharide 

MAT: Matière azoté totale 

Mg : Matière grasse 

MP : Matière protéique 

MS : Matière sèche 



 
 

 

NAD: Nicotinamide Adénine Di nucléotide  

NEC: Note d’état corporel 

NEFA: Non esterified fatty acid 

OR: Odds ratio 

P4 : Progestérone 

PA : Période d’attente 

PG : Période de gestation 

PGE2 : Prostaglandine E2 

PGF2α : Prostaglandine f2 α 

PP : Post-partum 

PR : Période de repos 

PTH : Parathormone 

QTL : Quantitative Trait Loci ou loci d’intérêt quantitatif 

RAO : Reprise de l’activité ovarienne 

ROS : Reactive Oxygene Species 

RP : Activité ovarienne précoce 

RT : Activité ovarienne tardive  

TG: Triglycérides 

TNFα: Tumor Necrosis Factor 

TNRX : Taux de non-retour en chaleur x jours après l’IA 

TP : Taux Protéique  

TRIA1: Taux de réussite en insémination 1 

VLDL: Very Low Density Lipoprotein 

VLHP: Vaches laitières haute productrice 
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