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Résumé

Malgré l’amélioration dans les connaissances du déroulement du cycle oestral bovin

et les applications thérapeutiques qui en découlent (protocoles de synchronisation des

chaleurs notamment), l’infertilité apparaît aujourd’hui comme une véritable maladie de

l’élevage bovin ce qui a motivé la progression des recherches et le développement des

biotechnologies telles que la fécondation in vitro.

Parmi les étapes de la fécondation in vitro, la capacitation des spermatozoïdes est un

processus primordiale qui consiste à des modifications membranaires qui rendent le

spermatozoïde apte à fécondé un ovocyte.

Le liquide folliculaire à été montré pour être un supplément bénéfique dans les

milieux de maturation chez la vache.

Nous allons présenter dans cette partie les différentes étapes de la capacitation des

spermatozoïdes in vitro.

L’objectif de ce travail est d’effectué une recherche bibliographique pour répertorier
la méthode employée pour les étapes de la capacitation in vitro et l’utilisation d’une
technique de récolte du liquide folliculaire.



abstact

Reproductive disorders are among the most difficult to analyze and to control because of

their multifactorial origin and the often important delay between causes and their effects .

Knowing that postpartum is a key period for a better fertility, it is therfore intersting to be

able to highlight the impact of the pathologies most common during this period on

reproduction and in what proportions they intervene.

Our study was done on 30 dairy cows belonging to 3 farms located in the town of Fréha,

wilaya of Tizi-Ouzou. It consisted in making monthly visits and the collection of informations

on the behavior of breeding, presence of the pathologies and those relating to events of

reproduction

According to our results the ketosis rate is 67% in second position the acidosis with rate of

40% then come the placental retentions, the subclinical mastitis, the clinical mastitis, the

metritis, the alcalosis and the hypocalcemia at rates of 6%, 30%, 6%, 3%, 6%, 3% respectively

and finaly lameness that includes 13% failure plumb and 40% laminitis. The TRIA1 and the

rate of cows requiring more than three AI are 46,66% and 23,33% respectively.

The present study shows that fertility is very bad in the 3 farms and pathologies common

during the postpartum period have a negative impact on the reproductive life of animals.

Key words : dairy cows, post partum, fertility, pathologies.



ملخص

الاضطرابات التناسلیة من بین أصعب الاضطرابات التي ینبغي تحلیلھا واتقانھا، بسبب أصلھا متعدد العوامل 

. طویلة بین الأسباب والتأثیراتباوالفترة التي قد تكون غال

تأثیر الامراض لعلمنا ان فترة ما بعد الولادة فترة اساسیة لخصوبة أفضل، ولھذا من المھم التسلیط الضوء على 

. الاكثر تواجدا خلال ھذه الفترة ونسبتھا

مزارع تقع في بلدیة فریحة ولایة تیزىوزو، وتمحورت  03بقرة حلوب ینتمین الى  30ولقد تمت دراستنا على 

على تنظیم زیارات شھریة لجمع معلومات عن سیر العمل، على مستوى المزارع ووجود الامراض، ومعلومات متعلقة 

. الانجاببأحداث 

وحسب النتائج نسبة الامراض الایضیة مرتفعة جدا، ثم تأتى نسبة عدم رمي المشیمة، التھابات الضرع، التھابات 

ونسبتي نجاح عملیة الالقاح %. 53واخیرا الامراض المتعلقة بالأرجل تشمل . الرحم، ونقص الكالسیوم في الدم بنسب اقل

. على التوالي% 33,23و% 66,46إلقاحات اصطناعیة تتمثل في 3أكثر من الاصطناعي الأولى والابقار التي تتطلب 

تظھر لنا ھذه الدراسة أن الخصوبة سیئة للغایة في المزارع المدروسة وأن الأمراض التي تصادف فترة ما بعد 

. الولادة لھا تأثیر سلبي على الحیاة الإنجابیة للأبقار

.بعد الولادة، الخصوبة، الأمراضالأبقار الحلوب، ما  :الكلمات المفتاحیة
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Introduction

La maitrise des performances de reproduction est l’une des taches les plus difficiles à

gérer au sein d’une exploitation bovine laitière. Leurs détérioration entraine une

augmentation des charges de l’exploitation : coûts économiques des inséminations

supplémentaires, temps perdue à cause des échecs d’inséminations, ou encore réforme

d’animaux à performances réduites (BULVESTRE.MD, 2007).

L’objectif principal en médecine des animaux de rente et spécialement en élevage

laitier est d’obtenir un veau par vache et par an, et pour l’atteindre, l’éleveur en

collaboration avec le vétérinaire, doivent maitriser les performances de la reproduction du

troupeau et tous les paramètres pouvant les influencer. Cependant, malgré l’amélioration

des techniques de maitrise du cycle œstral et les applications thérapeutiques, et en dépit

des progrès zootechniques nombreux (dans l’alimentation et l’hygiène notamment),

l’infertilité apparait comme une véritable maladie de l’élevage bovin laitier, les résultats des

paramètres de reproduction s’étant ainsi éloignés des objectifs standards définis pour une

gestion efficace de la reproduction (ALIM.A et al). En période du post partum, la vache

laitière est soumise par une fragilité immunitaire hormonodépndante ainsi qu’à des

changements métaboliques et à des bouleversements des organes abdominaux, ainsi les

vaches doivent affronter de nombreuses menaces aussi bien infectieuses que métaboliques

ou traumatiques (Annick et al, 2007).

C’est dans ce contexte s’inscrit notre travail qui consiste à identifier l’impact des

pathologies les plus fréquentes pendant la période du post-partum sur la reproduction.
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Chapitre I :

Paramètres de la reproduction

1. Notion de fertilité :

C’est le nombre d’insémination nécessaires à l’obtention d’une gestation (HANZEN, 2004-

2005) (figure n°1). BONNES et al. 1988, indiquent que c’est la capacité de la femelle à produire

des ovocytes fécondables en exploitation laitière, elle correspond au temps perdu à cause des

inséminations infructueuses. La fertilité, d’après eux, se traduit par le pourcentage de vaches

inséminées trois fois ou plus et par le taux de fécondation à la première insémination.

La fertilité est la possibilité pour une vache (ou un troupeau) d’être gestante après une ou

plusieurs inséminations (LOISEL, 1976). La fertilité est un paramètre physiologique qui

représente l’aptitude d’une femelle à être fécondée au moment où elle est mise à la

reproduction.

Dernière IA

La fertilité est une notion de nombre d’inséminations

nécessaire à l’obtention d’une gestation (<3 ou >2)

Naissance

RéfIA 1

IF

IA

1

IF

PA

PR

p.de gestation

24mois

IA

1

350 jours

La fécondité est une notion de

temps nécessaire à l’obtention

d’une gestation ou d’un vêlage.

Figure n°1: Notions de fécondité et de fertilité (HANZEN, 2009)

V2
V1

V3 V4
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Une femelle à un moment donné de sa vie peut-être :

 fertile (apte à être fécondée)

 infertile (temporairement inapte à être fécondée)

 stérile (définitivement inapte à être fécondée)

Les critères utilisés pour apprécier la fertilité sont :

 le taux de réussite en première insémination

 le pourcentage des vaches nécessitant trois inséminations et plus.

1.1. Le taux de fertilité :

La fertilité d’un troupeau est l’aptitude de ce troupeau à être fécondé en un minimum de

saillies ou d’inséminations (SOLTNER, 2001).

Le taux de fertilité :
ܕܗܖ ܕ܍�܍܌�܍ܚ܊ ܕ�ܛ܍ܔܔ܍ �ൈܛ܉܊�ܜܖ܉ܜܜ܍

ܕܗܖ ܕ܍�܍܌�܍ܚ܊ ܕܝܗܛ�ܛ܍ܔܔ܍ ܖܗܜܑ܋ܝ܌ܗܚܘ܍ܚ�܉ܔ���܍ܛܑ

2 .Notion de fécondité :

La fécondité se définie comme étant l’aptitude d’un individu à produire une ou plusieurs

gamètes capables de féconder ou d’être fécondées (THIBAULT et LEVASSEUR, 2001).

CHEVALLIER et CHAMPIONS (1996), définissent la fécondité comme étant un paramètre

économique qui représente l’aptitude d’une femelle à être fécondée dans un délai requis.

BADINAND et ses collaborateurs (2000) l’ont définie comme étant la capacité d’une femelle

à mener à terme une gestation, mettant bas à un produit vivant et viable, elle a un ses

économique et peut se traduire par l’intervalle entre deux vêlage.

Pour HANZEN 2004-2005, la fécondité se définit comme le nombre de veaux annuellement

produit par un individu ou un troupeau. D’une manière générale, les paramètres de fécondité

expriment le temps nécessaire pour l’obtention d’une gestation et si celle-ci est menée à terme

d’un vêlage.

La fécondité peut-être mesuré par :

L’intervalle vêlage- première insémination (IV-1IA)

L’intervalle vêlage-insémination fécondante (IV-IF)

L’intervalle vêlage- vêlage (IV-V)

Le taux de fécondité =
ܕܗܖ ܝ܌ܗܚܘ�܍܌�܍ܚ܊ ܕ�ǡܛéܖ�ܛܜܑ ܞܑ�ܜ܍�ܛܜܚܗ ܛܜܖ܉ܞ

ܕܗܖ ܕ܍�܍܌�܍ܚ܊ ܕ�ܛ܍ܔܔ܍ ܖܗܜܑ܋ܝ܌ܗܚܘ܍ܚ�܉ܔ���àܛ܍ܛܑ



Post partum

Figure n°2 : Notions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier.

Quels que soit les élevages, les résultats de la reproducti

mesurés afin qu’il soit possible de les améliorer s’ils sont insuffisants, ils sont exprimés par des

taux et des pourcentages correspondant aux paramètres de reproduction ou aux performances

d’élevage (SOLTNER, 2001)

3. Paramètres de fécondité et de fertilité

Les performances de reproduction annuelles sont établies au moyen de paramètres de

fécondité et de fertilité. Ils comprennent

3.1. Age au premier vêlage

D’après HANZEN (1999), la réduction de l’âge au premier vêlage à 24mois est considérée

comme objet optimal, il est l’un des paramètres

par une diminution de l’intervalle entre générations. En revanche, un allongement de

l’intervalle entre vêlages est susceptible d’engendrer des pertes économiques au niveau de la

production de lait. Pour les génisses, on peut choisir la date de la première insémination, et

donc la période approximative à laquelle elle vêlera toute sa vie.

3.2. Intervalle vêlage-1ére chaleur

Ce paramètre permet de quantifier l’importance de la fréquence de l’anoestrus

cette période qui suit immédiatement la mise bas, pendant laquelle aucun

manifeste. Cette durée est très liée au mode d’élevage,

femelles allaitants que chez les femelles traites.

otions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier.
(TILLARD et al, 1999)

Quels que soit les élevages, les résultats de la reproduction des troupeaux doivent êtres

mesurés afin qu’il soit possible de les améliorer s’ils sont insuffisants, ils sont exprimés par des

taux et des pourcentages correspondant aux paramètres de reproduction ou aux performances

Paramètres de fécondité et de fertilité :

Les performances de reproduction annuelles sont établies au moyen de paramètres de

fécondité et de fertilité. Ils comprennent :

au premier vêlage :

la réduction de l’âge au premier vêlage à 24mois est considérée

comme objet optimal, il est l’un des paramètres permettant d’accélérer le progrès génétique

par une diminution de l’intervalle entre générations. En revanche, un allongement de

tre vêlages est susceptible d’engendrer des pertes économiques au niveau de la

Pour les génisses, on peut choisir la date de la première insémination, et

donc la période approximative à laquelle elle vêlera toute sa vie.

1ére chaleur :

Ce paramètre permet de quantifier l’importance de la fréquence de l’anoestrus

période qui suit immédiatement la mise bas, pendant laquelle aucun

manifeste. Cette durée est très liée au mode d’élevage, elle est toujours plus longue chez les

femelles allaitants que chez les femelles traites. Selon HANZEN (1999),
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otions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier.

on des troupeaux doivent êtres

mesurés afin qu’il soit possible de les améliorer s’ils sont insuffisants, ils sont exprimés par des

taux et des pourcentages correspondant aux paramètres de reproduction ou aux performances

Les performances de reproduction annuelles sont établies au moyen de paramètres de

la réduction de l’âge au premier vêlage à 24mois est considérée

d’accélérer le progrès génétique

par une diminution de l’intervalle entre générations. En revanche, un allongement de

tre vêlages est susceptible d’engendrer des pertes économiques au niveau de la

Pour les génisses, on peut choisir la date de la première insémination, et

Ce paramètre permet de quantifier l’importance de la fréquence de l’anoestrus post-partum,

période qui suit immédiatement la mise bas, pendant laquelle aucun œstrus ne se

elle est toujours plus longue chez les

), Pour une femelle de
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race laitière allaitante, la durée de l’intervalle vêlage-1ére chaleur est de 35 jours, et inférieur

de 40 jours pour BADINAND et al, (2000).

3.3. Intervalle vêlage-1ére insémination :

Cet intervalle traduit le délai de mise a la reproduction, il dépend à la fois de la durée de

l’anoestrus post-partum, de la qualité de la surveillance des chaleurs et de la politique de

l’éleveur (inséminations précoces ou tardives).

Cet intervalle est le délai de la mise en reproduction appelé aussi la période d’attente (PA).

 V/IA1 doit être compris entre 50 et 90 jours pour toutes les vaches.

 V /C1 qui est l’intervalle entre le vêlage et première chaleur doit être inférieure à

60 jours, compte tenu du fait que toutes les inséminations ne sont pas fécondantes,

calculé du vêlage à la 1er insémination qui ne doit pas être pratiquée avant 50 jours car

la fertilité est toujours médiocre (DISENHAUS et al, 2005) et pour GHORIBI et al (2005),

qu’au-delà de 120 jours de l’intervalle V/I1, la fertilité est aussi médiocre.

3.4. Intervalle 1ére insémination— insémination fécondante :

L’intervalle IA1-IF dépend donc de la bonne réussite des inséminations et du nombre de

cycles nécessaires pour obtenir une fécondation c’est-à-dire la fertilité (CAUTY ET PERREAU,

2003).

3.5. Intervalle vêlage – insémination fécondante :

Selon METGE (1990), HANZEN (1999), BADINAND et al, (2000) la durée de l’intervalle vêlage-

insémination fécondante doit être comprise entre 80 à 85 jours.

3.6. Intervalle entre vêlages :

C’est le critère technico-économique le plus intéressant en production laitière qu’un critère

de fécondité. Selon (CAUTY et PERREAU, 2003), cet intervalle rassemble les trois intervalles :

Le délai de mise à la reproduction.

Le temps perdu en raison des échecs à l’insémination.

La durée de la gestation.

La durée de gestation peut être considérée comme étant constante et on néglige l’incidence

des avortements et mortalités embryonnaires tardives.
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3.7. Taux de réussite en première insémination (TRI1) :

Selon METGE et al (1990), l’objectif pour le taux réussite en 1ère insémination est de 70%. A

moins de 60%, on considère que le niveau de fertilité du troupeau est mauvais.

4. Notion d’infécondité :

Une vache est considérée comme inféconde, lorsque celle-ci est déclarée vide 120 jours

après son dernier part, ou si elle a été inséminée trois fois et plus. Par ailleurs un troupeau est

considérée comme infécond quand ce dernier exprime 15% et plus de ces vaches infécondes.

(CHARRON, 1986).

Dès que l’intervalle vêlage-vêlage est supérieur à400 jours (BADINAND, 1983), ou l’intervalle

vêlage insémination fécondante dépasse 110 jours, il peut s’agir d’un retard de fécondation

(LOISEL, 1976).

4.1. Le repeat breeding :

Chez les femelles bovines, le terme RB désigne l’infertilité et le retour régulier en chaleur.

Toutes les femelles à cycle régulier nécessitent trois inséminations ou plus sont considérées

comme repeat-breeders. 20% des femelles sont touchées par cette pathologie, ces femelles ne

présentent pas des altérations dans leurs cycles oestriens et leurs infertilité est liées une

absence de fécondation ou à une mortalité embryonnaire précoce (avant le 16 éme et jours de

gestation et le retour en chaleur à lieu dans un délai normal) (ENNUYER, 2002)

Les principales origines de rapeat-breeding sont dues à des endométrites chroniques, les

déséquilibres alimentaires, les troubles hormonaux et de troubles divers.
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Chapitre II :

Les pathologies du post-partum et leur impact sur la reproduction

1. La rétention placentaire :

La rétention annexielle ou « rétention placentaire » ou encore « non délivrance », est une

complication classique de la parturition chez les bovins, caractérisée par la persistance

prolongée des enveloppes fœtales dans l’utérus après la mise bas (ARTHUR. 1979), (VALLET,

BADINAND,2000).. Cette définition semble simple mais il est difficile de déterminer à partir de

quel moment cette rétention devient pathologique. Ce moment est l’objet de controverses. En

effet, certains auteurs considèrent que cette rétention des annexes fœtales est physiologique

dans les premières heures après la mise bas c'est-à-dire entre 6h et 48h post partum, le délai le

plus fréquemment retenu est 12h (BADINAND. 2000), (EILER H, et al 1997), (VAN WERVEN , et

al 1992). D’autres auteurs, comme HANSEN retiennent 24h après le vêlage a observé 265 à 294

jours après l’insémination fécondante, alors que d’autres encore comme ARTHUR proposent un

délai allant jusqu’à 36-48h (ARTHUR, 1979),(HANZEN. 1994). Un tel délai semble inacceptable

par STEVENS et DINSMORE, qui considèrent qu’après 6 heures, la rétention annexielle peut être

accompagnée d’une métrite ayant des répercussions sur les performances de reproduction de

la vache (STEVENS et al, 1997) Ainsi 75% des vaches expulsent leur placenta dans les six heures

post partum, et environ 5% après 12h (DERIVAUX, 1981),(GRUNERT. 1980), (LOSSOIS, 1981)

Elle est certainement la pathologie de la vache la plus fréquente. ses conséquences sont

néfastes sur la fertilité.

Selon EIRLER la non délivrance a un effet négatif sur la fertilité (EILER , et al. 1997). même si

d’après (ERH et al, 1958), il est difficile d’estimer cet effet du fait que la rétention placentaire

est étroitement liée aux avortements ,aux naissance de jumeaux et de veaux mort nés et aux

infections utérines .Les effets que nous venons de voir varient beaucoup et sont même

contradictoire suivant les études .

D’après (FOURICHON, 2000), ces variations ne sont pas uniquement dues à des fluctuations

d’échantillonnage et il existe donc une hétérogénéité intrinsèque de ces résultats. Malgré cela,

nous pouvons quand même conclure sans trop nous tromper que la rétention placentaire

associée à une métrite exerce un effet négatif sur les performances ultérieures de la vache.
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2. Retard de l’involution utérine (RIU) :

L’involution utérine correspond au retour à la normale de la taille et du poids de l’utérus de

la vache (MECHEKOUR, 2003) après une période de 30 jours après le vêlage (HANZEN, 2009-

2010).

Le retard d’involution utérine est l’identification au-delà du 30ème jour du post-partum par

palpation manuelle d’une ou de deux cornes utérines de diamètre supérieur à 5 cm,

indépendamment de la présence ou non d’une infection utérine ou de la position plus ou moins

déclive de l’utérus dans la cavité abdominale (HANZEN, 2009-2010), et devrait être complété

par l’utilisation de l’échographe. L’examen consiste de mesurer le diamètre des deux cornes

utérines, on distingue trois niveaux d’involution (OKANO , TOMIZUKA, 1991).

 Involution utérine parfaite : le diamètre des cornes est compris entre 20 et 30

mm.

 Involution utérine subnormal : diamètre est de 30 à 40 mm

 Involution utérine anormale : diamètre supérieure à 40mm

Figure n°3: Phénomène impliqué dans l’involution utérine normal (SLAMA et al, 1991)

La Pathogénie du retard de l’IU entretient des relations étroites avec celle de l’infection

utérine (HANZEN. 2006-2007). Le développement d’un grand nombre de bactéries dans la

cavité utérine perturbe le processus physiologique de l’involution utérine ainsi que la synthèse
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des prostaglandines ou plus  exactement de la PgF2α par la muqueuse utérine (BENCHARIF et 

al. 2000)

MECHEKOUR(2003), note que les rétentions placentaires prédisposent également au retard

de l’involution utérine en déviant les globules blancs de leur objectif. Pour HANZEN (2007),

divers facteurs sont susceptibles de modifier le délai normal d’involution utérine, à savoir le

niveau de production laitière au cours des premières semaines du post-partum, de l’infiltration

graisseuse du foie, de la métrite ou encore d’autres pathologies telles que la fièvre vitulaire,

l’acétonémie, le déplacement de la caillette ou l’accouchement dystocique.

L’involution utérine conditionne la fertilité ultérieure de femelle parce que d’une part, elle

doit être complète pour qu’une nouvelle gestation puisse avoir lieu et d’autre part, l’involution

utérine allonge l’intervalle vêlage –vêlage. Tandis que, Ternant et Peddicort (1968) cité par

HANZEN (1994) ont montré qu’en absence de métrite, le retard d’involution utérine ne réduit

pas la fertilité ultérieure de la vache.

Il existe une association entre le retard d’involution utérine et la présence d’une infection

utérine, Il est difficile de déterminer laquelle de ces deux pathologies constitue la cause ou

l’effet mais le degré de l’involution cervicale conditionne le degré de contamination de l’utérus

et celui de l’élimination de cette infection (HANZEN, 2001).

L’utilisation de l’échographie est indispensable pour le dépistage précoce des retards

d’involution, la prévention du retard d’involution doit se faire en prévenant toute rétention

annexielle, métrite ou éventuel accident lors du vêlage, toutes ces différentes affections étant

liées. Le traitement sera d’autant plus efficace qu’il sera précoce, Il met en jeu les

prostaglandines, de bons résultats sont obtenus avec deux injections, à 11 à 14 jours

d’intervalle, d’un analogue de la PGF2α à condition que la première injection ait lieu au plus 

tard aux 40ème jours post-partum (TENHAGEN et HEUWIESER. 1999).

3. L’hypocalcémie :

Appelée aussi fièvre de lait ou fièvre vitulaire, c’est une des maladies métaboliques les plus

fréquentes chez la vaches laitière avec une incidence de 5% survenant dans les 24 à 48 h qui

suivent le vêlage et qui est due à la diminution de la concentration du calcium dans le sang.

(SERIEYS, 1997).

Elle apparait chez les animaux à partir de la deuxième ou troisième lactation, de plus, les

animaux récidivent lors des mise- bas suivantes (INSTITUT DE L’ELEVAGE, 2008).
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Elle se caractérise par une parésie plus ou moins marquée, l’expression clinique est

variable en fonction de l’intensité de l’hypocalcémie :

 vache faible, debout, avec des mouvements caractéristiques de la langue (la

vache se lèche souvent le mufle), des trémulations musculaires, une

production de lait plus faible que celle attendue, une bradycardie légère

 vache en décubitus sternal, les oreilles froides, des trémulations

musculaires, bradycardie possible

 Etat comateux au cours duquel la vache est en décubitus latéral, en état de

choc, Avec perte de vigilance (SCHELCHER, 2006).

Les vaches en hypocalcémie subclinique sont souvent en déficit énergétique, avec un

taux en AGNE augmenté. La présence d’une hypocalcémie ou d’un taux élevé en AGNE est

associée à une reprise de la cyclicité plus tardive, à un taux de réussite en première IA réduit

et à un taux d’avortement en début de gestation augmenté. La baisse de la calcémie et le

déséquilibre énergétique impactent les cellules immunitaires ce qui augmente la sensibilité aux

infections et compromet la fertilité. Ce sont les affections utérines (fréquentes en cas

d’hypocalcémie)qui jouent le plus grand rôle dans la baisse du taux de réussite en première IA

et dans l’augmentation du taux d’avortement en début de gestation (RIBEIRO et al, 2013).En

effet une vache présentant une fièvre vitulaire a entre 2 à 6 fois plus de risque de présenter

une rétention annexielle ou une métrite qu’une vache saine (ERB et al, 1981). CORREA a pu

constater une relation entre fièvre vitulaire et cétose, amenant ainsi à des troubles de fertilité

(CORREA et al, 1993).

Ainsi la fièvre vitulaire a une répercussion indirecte sur les performances de reproduction.
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Figure n°4 : Relation entre différents troubles du post-partum (d’après ERB et al, 1989).

4. Métrites :

Durant la gestation, le contenu utérin est stérile mais après la mise bas , la lumière utérine

est inévitablement contaminée par des bactéries. Le développement d’une pathologie est

dépendant de l’équilibre entre l’immunité locale, le niveau de contamination, le degré de

lésions de la muqueuse utérine et la pathogénicité des bactéries. Les pathologies utérines

affectent 50% des vaches en post-partum causant de l’infertilité par dysfonctionnement utérin

et ovarien. (SHELDON et al, 2009)

4.1. Définition et incidence :

La métrite (ou métrite puerpérale ) se définie histologiquement comme une infalmmation

touchant l’ensemble des couches de l’utérus (endométrium, sous muqueuse, musculeuse et

sérueuse), et caractérisée cliniquement par un utérus de taille anormale ainsi qu’un

écoulement utérin séreux , brun-rouge et d’odeur fétide. A ces manifestations locales

s’ajoutent des symptomes généraux ( chute de production laitière ou autres signes de toxémie)

généralement accompagnés d’une température supérieurs à 39 ,5°C (SHELDON, 2006).

Fièvre vitulaire

Réussite a

L’IA1

Vêlage assisté

Métrites

Rétention

placentaire

Intervalle

V-IA1
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La métrite intervient dans les 21 premiers jours post partum (SHELDON et al, 2006) et fait le

plus souvent suite à une rétention placentaire ou à un accouchement dystocique ( HANZEN,

2009-2010)

Par opposition à la métrite aigue, les endométrites apparaissent au-delà de 21 jours PP avec

une symptomatologie plus discrète Deux formes d’endométrites sont à distinguer : les formes

cliniques et les formes sub –cliniques. La forme clinique ne se traduit pas par des symptômes

généraux (LEBLANC et al, 2002) (SHELDON et NOAKES, 1998), mais le plus souvent par des

écoulements mucopurulents voire purulents et l’inflammation ne concerne que la muqueuse

utérine (SHELDON, 2006) .

L’endométrite subclinique est une inflammation de l'endomètre sans présence de

secrétions vaginales purulentes (KASIMANI et al, 2004), (LEBLANC et al, 2002), (GILBERT et al,

2005), cette forme apparait après l’involution histologique complète de l’utérus. L’état

inflammatoire de l’endomètre n’est pas macroscopiquement décelable. ainsi, le diagnostique

implique le recours à un examen complémentaire visant à déterminer la quantité de

neutrophiles dans la cavité utérine, Le pourcentage de neutrophiles serait supérieur

respectivement à 18% ,10%, 8%, et 5% selon que le prélèvement utérins ont été réalisés 21 à33,

34à47 ,28 à 41 ou 40 à60 jours post-partum ,Cette infection présente un impact négatif sur les

performances de reproduction : fertilité et fécondité (LEBLANC et al. 2002, BARLUNG et al.

2008, GILBERT et al. 2008).

Le pyomètre est considéré comme une forme particulière de l’endométrite clinique( (SHELDON

CRONIN et al, 2009),, il s’agit d’une accumulation importante de pus ou de muco-pus à

l’intérieur de la cavité utérine, et est donc associé à une distension de l’utérus. La présence

d’un corps jaune fonctionnel et persistant est généralement mise en évidence ainsi qu’une

fermeture plus ou moins complète du col utérin (SHELDON et al, 2006) .

D’après CORREA et al, 1993, l’incidence des métrites est augmentée lors de rétentions

annexielle, de dystocie, de cétose, ou de mort fœtale par ordre d’importance (figure n°5).
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Figure5: Modèle montrant les relations entre 5 affections post-partum(CORREA et al, 1993)

Les troubles autour du vêlage entrainent de forts risques de métrite, toute anomalie

dans le déroulement du part constitue une situation à risque de métrite. L’association

cétose/métrite est sans doute due au fait que ces vaches avec métrite présentent dés leur

vêlage une sub cétose qui a une incidence sur l’involution et la défense utérine.

L’atonie utérine est fréquemment associée à une hypocalcémie ou aux déséquilibres

nutritionnels principalement en production laitière (ALZIEU et al, 2005).

4.2. infections du tractus génital et reproduction :

Selon SANDALS et al,1979, la métrite a un effet négatif sur la reproduction : augmentation

IV-1er œstrus, IV-IA1, IV-IF et d’après (EICKER et al, 1996) ,la réussite à l’IA est également

diminuée en cas de métrite .

Les résultats sont très variés en fonction des études, la méta-analyse réalisée par

FOURICHON permet de ressortir les chiffres ci-dessous :

Tableau n°1 : Effet des métrites et des endométrites cliniques sur les paramètres de
reproduction (d’après FOURICHON et al, 2000).

Paramètres de

reproduction affectés

IV-IA1 Réussite IA1 IV-IAF

Métrites  ⁺8,2 j -21 ,5 % ⁺17,9 j 

Endométrites cliniques ⁺12,4j -28,7% ⁺15,3j 

Veaux mort

nés

Rétention
Annexielle

Dystocie

Cétose

Métrite
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Les endométrites ou les métrites s’accompagnent d’infertilité et d’infécondité et d’une

augmentation de risque de réforme, elles sont responsable d’anoestrus, d’acétonémie, de

lésions podales ou encore de kystes ovariens

POUILLAUDE (1992), les vaches ayant subies une infection utérine au début du post

sont plus sujettes à la maladie ovarienne kystique. Par la suite,

l’existence d’une telle relation entre kystes ovariens et infecti

La métrite retarde l’involution utérine, l’inflammation utérine qui est présente en cas de

métrite empêche le bon déroulement de la reprise de la cyclicité post

normal, la muqueuse utérine sécrète des PGF2

gestation, lors de métrite cette sécrétion n’est pas possible ce qui engendre un anoestrus.les

métrites se compliquent dans 50% des cas d’une endométrite

Selon (MOSSA et al, 2002),

d’endométrite la vache « repeat

gestante, cliniquement normal, avec une cyclicité régulière et un enregistrement minimum de

trois inséminations (BONNEVILLE

Figure n°6: Coopération bactérienne intervenant dans la pathologie des métr

CHASTANT-Maillard, 2004).

Les endométrites ou les métrites s’accompagnent d’infertilité et d’infécondité et d’une

augmentation de risque de réforme, elles sont responsable d’anoestrus, d’acétonémie, de

lésions podales ou encore de kystes ovariens (HANZEN, 1994). Selon BAZIN

(1992), les vaches ayant subies une infection utérine au début du post

sont plus sujettes à la maladie ovarienne kystique. Par la suite, HANZEN

l’existence d’une telle relation entre kystes ovariens et infections utérines.

La métrite retarde l’involution utérine, l’inflammation utérine qui est présente en cas de

métrite empêche le bon déroulement de la reprise de la cyclicité post

normal, la muqueuse utérine sécrète des PGF2α qui permettent la lyse du corps jaune de

gestation, lors de métrite cette sécrétion n’est pas possible ce qui engendre un anoestrus.les

métrites se compliquent dans 50% des cas d’une endométrite ( ALZIEU et

, 2002), le syndrome « repeat-breeder » est augmenté lors

repeat-breeder » se définit généralement comme une vache non

gestante, cliniquement normal, avec une cyclicité régulière et un enregistrement minimum de

(BONNEVILLE-HEBERT, 2009).

oopération bactérienne intervenant dans la pathologie des métr
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Les endométrites ou les métrites s’accompagnent d’infertilité et d’infécondité et d’une

augmentation de risque de réforme, elles sont responsable d’anoestrus, d’acétonémie, de

BAZIN (1986) cité par

(1992), les vaches ayant subies une infection utérine au début du post- partum

HANZEN (2001) a infirmé

ons utérines.

La métrite retarde l’involution utérine, l’inflammation utérine qui est présente en cas de

métrite empêche le bon déroulement de la reprise de la cyclicité post-partum. En temps

lyse du corps jaune de

gestation, lors de métrite cette sécrétion n’est pas possible ce qui engendre un anoestrus.les

( ALZIEU et al, 2005).

» est augmenté lors

se définit généralement comme une vache non

gestante, cliniquement normal, avec une cyclicité régulière et un enregistrement minimum de

oopération bactérienne intervenant dans la pathologie des métrites (d’après
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5. Mammites :

La mammite est un état inflammatoire d’un ou plusieurs quartiers de la mamelle, quelle que

soit l’origine traumatique, chimique, physique ou biologique (HANZEN, 2000).

Selon (MICHEL et WATIAUX, 2006), la mammite est une inflammation du parenchyme de la

glande mammaire associée dans 90% des cas à la présence de bactéries. Des causes fongiques,

virales et traumatiques se partagent le reste des cas.

L’INSTITUT DE L’ELEVAGE (2008) distingue deux groupes principaux d’agent infectieux

responsables de mammites : les bactéries à réservoirs mammaires (staphylocoque doré et

streptocoques) et les bactéries de l’environnement (entérobactéries, streptocoques fécaux)

quel que soit le groupe, ces bactéries pénètrent à travers le trayon soit par colonisation du

canal au cours de la traite ou le transfert de bactéries à l’occasion d’un traitement intra

mammaire. Une mammite peut être clinique, chronique ou sub clinique :

 La mammite clinique : est définit selon (ERSKINE, 2004) comme une glande mammaire

ayant des sécrétions lactées modifiées (plus aqueuses, présence de grumeaux, etc.) Plus ou

moins les signes cardinaux de l’inflammation (enflure, douleur, rougeur et chaleur). En plus

de ces symptômes, parfois on observe des symptômes généraux (abattement, anorexie,

fièvre, troubles nerveux …) (YAFFINAC, 2005). Ces mammites peuvent être suraigüe, aigue,

ou bien subaigüe (BERTHELOT et BERGONIER, 1998).

 Les mammites chroniques : se caractérisent par une inflammation modérée, elle fait

habituellement suite à une formes aigue ou subaigüe, le lait présente des grumeaux dans les

premiers jets, la sécrétion diminue et le quartier s’indure et finit par se tarir complètement

(HANZEN, 2008-2009).

 La mammite subclinique : est la forme la plus fréquente des infections mammaires. La

mamelle ne présente aucun signe clinique, l’état général de l’animal est parfaitement

normal et le lait ne présente aucune modification macroscopique. Par contre l’examen

cytologique du lait met en évidence une augmentation parfois considérable du nombre de

polynucléaires, de même que sont analyse biochimique révèle la présence de modifications

parfois très importantes de la composition (augmentation de l’albumine, des bicarbonates,

du potassium et du chlorure de sodium ; avec une diminution de la caséine, du lactose et

des lipides).par ailleurs, On constate une baisse de la production laitière de 10 à15%)

(HANZEN, 2000). Les germes les plus fréquents lors de mammites sub-clinique sont :
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Staphylococcus aureus, Streptococcus uberis. (BERTIN, 2009)

Tableau n°2 : Types cliniques et symptômes associes (GUERIN, 2007).

- : absence de manifestation

+ : présence de manifestation

5.1. L’impact des mammites sur la reproduction :

Les mammites durant la période du post-partum ont une fréquence d’apparition assez

variable qui s’étale de 8% à 14% selon les troupeaux (VALLET et al, 1987). Elles augmentent

beaucoup plus de risque d’apparition des rétentions placentaires et des kystes ovariens que des

métrites et des maladies métaboliques (BAZIN, 1986). 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

(WENZ et al, 2001).

Moore et al, (1991) 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)

, 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 (SANTOS et al 2004).

L’exposition des ovocytes et des embryons au stress thermique compromet la fertilité et leur

développement.

Symptômes

Mammites

Généraux Locaux Fonctionnels

Mammite
clinique ≤10%des 
infections
mammaires

Suraigüe + + +

Aigue ± + +

chronique 0 + ou 0 +

≥90 % des 
infections
mammaires

Sub-clinique 0 0 0
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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 ayant de la fièvre vont diminuer d’appétit

et d’état corporel (BOURAOUI et al, 2013). 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 (BUTLER, 2000).

Figure n°7: Mécanismes d’effets des mammites sur la reproduction (HANZEN, 2005),
(PEREIRA, 2011).

5.2. Le diagnostic des mammites sub-clinique :

5.2.1. California mastitis test (CMT):

Le California mastitis test (CMT) est une méthode d’estimation de la concentration

cellulaire, mesurée par l’intermédiaire d’une réaction de gélification qui est en rapport avec la

qualité d’ADN présent et par conséquent avec le nombre de cellules : test de schalm et

Noorlander, 1957 (DAVID et al, 2000).

 Principe du test :

Ce test consiste à mélanger des quantités identiques, du lait et un réactif : le teepol
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Le teepol est un détergent auquel est associé à un indicateur de pH coloré (pourpe de

bromocrésol), le teepol fait éclater les cellules et réagit avec leur ADN en forant un gel dont la

viscosité est d’autant plus élevée que la teneur en cellules est important (DAVID et al, 2000).

 Pratique du test :

Après lavage, essuyage et extraction des premiers jets de lait des quatre trayons, l’opérateur

remplit chaque coupelle d’un plateau qui en comporte quatre, avec 2 ml de teepol à 10% (une

coupelle par trayon). On mélange les deux liquides par un mouvement de rotation du plateau

dans un plan horizontale, la lecture doit être immédiate (POUTREL, 1999).

Figure n° 8 : Principe du test California mastitis (CMT) (HANZEN, 2005-2006).

5.2.2. Mesure du pH :

De nombreux tests de dépistage des mammites consistent à la recherche d’une éventuelle

acidité du lait. À la récolte, le pH du lait est de 6,5 à 6,7. En cas d’infection, il se rapproche du

pH sanguin et ceci lors de mammites chroniques.

Lors de mammites aigue, le lait est hyper acide avec un pH < 6,5, du à une fermentation

interne du lactose.

 Test de l’alizarol :

1 mL d’une solution alcoolique d’alizane à 5% (dans un alcool 60%) est mélangé à 1 mL de

lait. en cas d’acidité la couleur passe du lilas au jaune foncé, voire même au violet

(DONARIVEIO, 1996).
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 Test au bleu de bromothymol (papier indicateur coloré) :

On fait jaillir directement du trayon quelques gouttes de lait sur un papier indicateur coloré.

La couleur de départ est jaune, elle vire au vert pale et même au bleu en cas de basicité

(mammites chroniques ou infection latente), tandis qu’on obtient une couleur violette en cas

d’acidité, c’est le cas pour une mammite aigue (DONARIVEIO, 1996).

 Test au pourpre de bromocrésol :

Le lait est incubé à 37°C avec le pourpre de bromocrésol dans un tube à essai stérile. le

changement de couleur s’observe après 24à 48h : une coloration violette en cas de réaction

alcaline ou coloration jaune en cas de réaction est observée (DONARIVEIO, 1996).

5.2.3. La conductivité électrique :

5.2.3.1. Définition :

La conductivité électrique est la capacité d’un corps ou d’une substance à transmettre le

courant électrique (MABROOK et PETTY, 2003).

Elle se mesure en milli Simens par centimètre (mS/cm), cette propriété est majoritairement

due aux ions, essentiellement : chlorure phosphate, citrates et bicarbonates potassium,

calcium et magnésium (MANSEL et SEGUYA, 2003).

5.2.3.2. Mécanismes d’augmentation de la conductivité électrique du lait :

Après l’endommagement des cellules, la teneur en Na et Cl augmente ce qui provoque une

augmentation de la conductivité électrique du lait (MAATJE et al, 1992).

la conductivité du lait d’un quartier sain est en général comprise entre 4 et 5,5 mS / Cm 25°C

(Billon, 2001).

 Exemple d’un Appareil de mesure de la conductivité électrique :

Le 4Q Mast®

Description :

Il s’agit d’un appareil électronique portable (figure n°9 ), constitué d’un récipient jaugé, d’un

écran de lecture, et d’une poignée avec interrupteur : marche /arrêt

Cet appareil ne mesure pas directement la conductivité de lait mais sa résistivité qui est

l’inverse de la conductivité. Les mesures se font sur chacun des quartiers et les valeurs sont

lisibles sur l’écran sont gardées en mémoire. (DRAMINSKI® VETERINARY ULTRASOUND ,2012)
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Figure n°9: Le 4Q Mast®(vetopsy)

Principe d’utilisation :

Lors de la mise en arche de l’appareil, quatre zones de mesure apparaissent à l’écran. Une

des zones clignote et indique quel quartier il faut prélever. Extraire les premiers jets de lait

jusqu’au trait de jauge .attendre environ 1 minute et appuyer de nouveau sur l’interrupteur

pour afficher le résultat. on verse le lait, on rince le récipient avec de l’eau tiède, puis on

procède de la même manière pour les quartiers suivants (DRAMINSKI® VETERINARY

ULTRASOUND, 2012)

Résultats et interprétation:

Tableau n°3 : L’interprétation des résultats du 4QMast ® (d’après la notice d’utilisation)

Valeurs chiffrées Interprétation

Inférieure à 250 unités Quartier infecté (mammite sub-clinique )

Entre 250 et 300 unités Etat intermédiaire (prendre en compte

d’autres valeurs)

Supérieur à 300 unités Quartier sain

6. Maladies métaboliques:

Durant la période s’étalant de deux semaines pré-partum a 4 semaines post partum, la

vache rencontre une période de stress : Le commencement de la lactation, une demande
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croissante en énergie et en protéines pour la production laitière combinée à une baisse de la

consommation alimentaire qui rend plus difficile du besoin d’entretien de la lactation (WALSH

et al, 2011).

Chez une vache produisant 9000 kg de lait par lactation, le métabolisme énergétique et au

moins doublé entre le dernier jour de gestation et les premiers jours de lactation. Un mois plus

tard, ces besoins énergétiques sont 3 fois plus importants qu’en fin de gestation. Ses besoins

azotés sont multipliés par 4 ,5 (JEAN-BLAIN, 1995)

En conséquence, en ces périodes de forte sollicitations ou de transition alimentaire, les

vaches sont fréquemment sujettes à différents troubles métaboliques comme la cétose,

l’acidose et l’hypocalcémie. Les troubles métaboliques dans leur ensemble sont source

d’infertilité et d’infécondité.

6.1. L’acidose :

L’acidose est une maladie métabolique fréquente dans les troupeaux laitiers en post partum,

elle est caractérisée par une baisse du pH ruminal par l’apport en plus grande quantité

d’aliments concentrés et riches en glucides fermentescibles (FERROUILLET, CARRIER, 2004).

Selon CAUTY et PERREAU (2003) , cette diminution du pH ruminal modifie le profil de la

flore microbienne .60% des cas d’acidose ruminal surviennent lors des deux premiers mois de

lactation (VAGNEUR, 2007 ).

Cette pathologie métabolique apparait surtout sur des vaches laitières au moment de la

transition, alimentaire, autour de la mise bas, mais aussi au pic de lactation lorsque l’ingestion

de concentrés est maximale. L’incidence a été évaluée à 19% (OETZEL et al 2005), soit 20% pour

les vaches en début de lactation, et 26% pour les vaches en milieu de lactation (PLAZIER et al,

2008).

Selon FONTAINE (1993), l’acidose survient lors d’indigestion consécutive à la distribution de

ration hyper –glucidique très fermentescible insuffisamment pourvue de fibres longues.

L’apport brutal d’amidon (céréales) ou de sucres solubles (betteraves) peut déclencher une

indigestion aigue de fait d’une production importante d’acide lactique, sachant que le

développement des papilles ruminales n’est pas maximale tout comme la surface de la

muqueuse ruminale disponible au début de la lactation (MACKIE, 1979) .le pH du rumen tombe

en dessous de 5 et il s’ensuit une diarrhée osmotique suivie de déshydratation et une acidose

sanguine mortelle. (voir figure10)
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Figure n°10 : pathogénie de l’acidose ruminal

6.1.1. Acidose et reproduction :

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 immunosuppr

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

métabolique, parfois mortelle en l’absence d’une prise en charge sérieuse.

L’acidose a des conséquences fatales sur la survie de l’embryon, il est admis que l’acidité

des liquides entourant ce dernier est létale pour celui

l’acidité environnante. Aussi, lors d’acidose (clinique ou sub

hémodynamiques peuvent entrainer une MEP ou une MET selon le stade de gestation (

2012).

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

pathogénie de l’acidose ruminal (MARTIN et al, 2006).

Acidose et reproduction :

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 immunosuppr

diminutions des performances de production ou de reproduction (baisse de fertilité), des

déplacements de caillettes et des boiteries avec fourbure. Ces dernières diminuent fortement

l’expression des chaleurs par l’inconfort produit (DESCOTEAUX, 2012). Il s’ensuit une acidose

métabolique, parfois mortelle en l’absence d’une prise en charge sérieuse.

L’acidose a des conséquences fatales sur la survie de l’embryon, il est admis que l’acidité

des liquides entourant ce dernier est létale pour celui-ci. L’embryon est incapable de régulé

l’acidité environnante. Aussi, lors d’acidose (clinique ou sub-clinique), les désordres

hémodynamiques peuvent entrainer une MEP ou une MET selon le stade de gestation (

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
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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

Il s’ensuit une acidose

métabolique, parfois mortelle en l’absence d’une prise en charge sérieuse.

L’acidose a des conséquences fatales sur la survie de l’embryon, il est admis que l’acidité

ci. L’embryon est incapable de régulé

clinique), les désordres

hémodynamiques peuvent entrainer une MEP ou une MET selon le stade de gestation (ARBEZ,

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
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rapidement fermentescibles doivent être étalés tout au long de la journée et ajoutés

progressivement à la ration (LEBORGNE, 2013), ( FRANCOZ et al, 2014).

6.2. L’acétonémie :

L’acétonémie est une maladie métabolique touchant les vaches à forte production

laitière principalement durant les six à huit semaines suivant le vêlage (RERAT, 2009 ), elle est

due à un déséquilibre du métabolisme énergétique (glucides et lipides ) ;le déficit en énergie

provoque une mobilisation intense des réserves corporelles ; et une accumulation des corps

cétoniques dans le sang .

Les cétoses constituent le volet le plus important des maladies métaboliques par leur

fréquence élevée ainsi que leur répercussion économique (FANTAINE et al 1995).

La fréquence de l’acétonémie subclinique est sous-estimée et concernait 10 à 34% des

vaches et celles des clinique varie selon le troupeau (INSTITUT DE L’ELEVAGE, 2000) .

Elle peut également causer des troubles de la fertilité, comme des retours en chaleur

récurrents (RERAT, 2009).

Selon l’expression ou non des signes clinques, on distingue deux types de cétose

 La cétose clinique : dite primaire apparaît au cours des 6 semaines post partum.

Elle est due à un déficit énergétique chez la vache laitière suite à l’augmentation de

la production de lait qui atteint un maximum à cette période-là. Pour cette raison,

elle atteint plutôt les vaches hautes productrices (SAKHA et al, 2006).

Les signes cliniques sont une diminution de la production de lait, un amaigrissement,

Une alternance diarrhée/constipation, un appétit capricieux (surtout pour les concentrés),

L’isolement du reste du troupeau, et exceptionnellement, des signes nerveux.

 La cétose subclinique : correspond à une augmentation des corps cétoniques

dans le sang, sans signe clinique patent. Elle peut aussi correspondre à un état pré

clinique de la cétose (ANDERSSON, 1988).

Elle ne peut être confirmée que par des analyses. Elle nécessite le recours à des examens

de laboratoire pour mesurer la concentration en corps cétoniques (ANDERSSON, 1988) .
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Figure n°11: Schéma simplifie de la formation des corps cétoniques
(Brugère-Picout,1995).
L’acétonémie qui survient chez la vache durant la période du post partum est associée à

une diminution des performances de reproduction chez les vaches en

associée à une augmentation significative de l’intervalle vêlage

un intervalle moyen de 139 jours chez les vaches acétonémiques contre 8

vaches saines (ANDERSSON et OLSSON, 1988

KRISTULA et al, (1995) ont montré que l’intervalle vêlage

augmenté lorsque le taux butyreux et la production de lait augmentait, l’intervalle vêlage

première insémination est lui aussi augmenté

DOHOO et MARTIN, (1984)

sujettes au développement de kyste ovarien qui altère la fonction de reproduction. (

al., 2007) ont montré que le taux de conception en première insémination était diminué de

50% chez les vaches présentant une concentration de BHB sanguin supérieur à 1400

dans la deuxième semaine post

aussi montré un effet dose dépendant de la concentration des corps cétoniques sur les

capacités de reproduction. Ainsi, plus la concentration en BHB n’augmente, moins le taux de

réussite en 1ère insémination est élevé.

simplifie de la formation des corps cétoniques

L’acétonémie qui survient chez la vache durant la période du post partum est associée à

une diminution des performances de reproduction chez les vaches en

associée à une augmentation significative de l’intervalle vêlage-insémination fécondante avec

un intervalle moyen de 139 jours chez les vaches acétonémiques contre 8

ANDERSSON et OLSSON, 1988). De même, MIETTINEN et SETALA (1993

ont montré que l’intervalle vêlage-insémination fécondante était

augmenté lorsque le taux butyreux et la production de lait augmentait, l’intervalle vêlage

i aussi augmenté (COOK et al, 2001).

(1984) ont montré que les vaches en acétonémie subclinique sont plus

sujettes au développement de kyste ovarien qui altère la fonction de reproduction. (

ont montré que le taux de conception en première insémination était diminué de

50% chez les vaches présentant une concentration de BHB sanguin supérieur à 1400

dans la deuxième semaine post-vêlage. Cette étude a été réalisée chez 796 multipares.

aussi montré un effet dose dépendant de la concentration des corps cétoniques sur les

capacités de reproduction. Ainsi, plus la concentration en BHB n’augmente, moins le taux de

insémination est élevé.
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simplifie de la formation des corps cétoniques (Lean et al, 1992),

L’acétonémie qui survient chez la vache durant la période du post partum est associée à

une diminution des performances de reproduction chez les vaches en lactation. Elle serait

insémination fécondante avec

un intervalle moyen de 139 jours chez les vaches acétonémiques contre 84 jours chez les

MIETTINEN et SETALA (1993) et

insémination fécondante était

augmenté lorsque le taux butyreux et la production de lait augmentait, l’intervalle vêlage-

ont montré que les vaches en acétonémie subclinique sont plus

sujettes au développement de kyste ovarien qui altère la fonction de reproduction. (WALSH et

ont montré que le taux de conception en première insémination était diminué de

50% chez les vaches présentant une concentration de BHB sanguin supérieur à 1400 μmol/L

vêlage. Cette étude a été réalisée chez 796 multipares. Il a

aussi montré un effet dose dépendant de la concentration des corps cétoniques sur les

capacités de reproduction. Ainsi, plus la concentration en BHB n’augmente, moins le taux de
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Cependant, DUFFIELD et HERDT, (2000) posent la question de savoir si l’acétonémie a un

effet direct sur la reproduction ou si l’acétonémie et la baisse des performances de

reproduction sont des conséquences totalement disjointes d’un déficit énergétique prolongé

en période post-partum.
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Nous savons tous que lorsque

augmenté considérablement,

observée. Il est donc tentant d’é

Les vétérinaires considèrent le post partum comme étant un stade critique, puisque

risque d’apparition des maladies infectieuses, métaboliques

période, ce qui entraine une réduction plus a

économiques considérables.

1. Objectif de l’étude

 Etudier l’impact des pathologies du post partu

 D’autre part, et à l’occasion de cette étude

nouveau produit destiné

2. Matériels et méthodes

2.1 Présentation du lieu

Figure n°12: Exploitations étudiées (photos personnelles).

Notre expérimentation à été réalisée

avec la coopération des éleveurs

Il s’agit d’une région à vocation lait

montagneux.

PARTIE EXPERIMENTALE

lorsque le niveau de production chez une vache

, parallèlement, une baisse du taux de conception est aussi

est donc tentant d’établir le lien de cause à effet.

Les vétérinaires considèrent le post partum comme étant un stade critique, puisque

ition des maladies infectieuses, métaboliques est très élevé

ui entraine une réduction plus au moins marquée de la fertilité et des pertes

:

l’impact des pathologies du post partum sur la reproduction d’une part

, et à l’occasion de cette étude, on veut tester la sens

nouveau produit destiné pour le dépistage des mammites subclinique

Matériels et méthodes :

lieu et de la durée de l’étude :

xploitations étudiées (photos personnelles).

à été réalisée au niveau du cabinet vétérinaire de D

avec la coopération des éleveurs, situé dans la commune de Fréha wilaya de Tizi

à vocation laitière quoi que la wilaya de Tizi-Ouzou soit un relief
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chez une vache laitière est

e conception est aussi

Les vétérinaires considèrent le post partum comme étant un stade critique, puisque le

élevé pendant cette

fertilité et des pertes

reproduction d’une part.

tester la sensibilité d’un

subclinique.

cabinet vétérinaire de Dr HAMOUNI ALI

wilaya de Tizi-Ouzou.

Ouzou soit un relief



Post partum

Trois exploitations ont fait l’objet de cette étude.

allant du 4 novembre 2017 au

au mois de juin 2018 pour le 2

2.1. Matériel utilisé :

 Matériel biologique

appartenant à la ferme de Mr

Ouhachi Mouhoumouh

 Les bandelettes Keto-Test®

 Papier pH

 CMT :

 Plateaux à quatre coupelles

 Deux liquides tensio-actifs

 Serviettes propres

 Appareil de mesure de la conductivité électrique

« DRAMINSKI »

 Echographe «Draminski

 Gants de fouille

Figure n° 13 : Matériels utilisés pour le dépistage des mammites

PARTIE EXPERIMENTALE

Trois exploitations ont fait l’objet de cette étude. Elle s’est déroulée durant

2017 au mois de février 2018 pour le 1er élevage, et du

pour le 2ème et le 3ème élevage.

: 30 vaches laitières dont 12 de race montbéliarde

appartenant à la ferme de Mr Aziz Mohand et 8 appartenant à la ferme de Mr

Mouhoumouh 10 autres appartenant a Mr Challa Saïd

Test®

Plateaux à quatre coupelles

actifs

de mesure de la conductivité électrique du lait fabriqué

Draminski»

Matériels utilisés pour le dépistage des mammites sub-clinique
cétoses subcliniques.
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durant la période

, et du 24 février

dont 12 de race montbéliarde

appartenant à la ferme de Mr

du lait fabriqué par la société

cliniques et des
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2.3. Méthodes :

Pour la réalisation de notre travail nous avons procédé aux étapes suivantes :

 La sélection des animaux.

 Consultation des registres d’élevages, afin de récolter les renseignements

concernant les paramètres de reproduction des animaux étudiés.

 Visites mensuelles des élevages, afin de recenser les cas pathologiques et

d’examiner le stade de gestation des vaches.

 Collecte et enregistrement des informations : La collecte des données

(informations) à partir d’un ensemble de questions posées aux éleveurs, parmi les

points abordés nous avons :

 La race, l’âge et le rang de lactation.

 La présence des pathologies pendant la période de post-partum : pathologies de

l’appareil locomoteur, digestives, métaboliques, mammaires et de reproduction

(métrites, anoestrus, rétentions placentaires, repeat breeders et avortements).

 Date et types de vêlages.

 Dates des inséminations ou des saillies naturelles.

 Résultats de diagnostic de gestation.

2.3.1. Diagnostic des mammites :

2.3.1.1. Test de CMT :

 Désinfecter l’extrémité de chaque trayon à l’aide d’une serviette propre.

 Recueillir 2ml de lait de chaque quartier dans la coupelle correspondante sur le

plateau.

 Ajouter 2ml du réactif.

 Mélanger le lait et le réactif par un mouvement de rotation du plateau sur un plan

horizontale pendant 30 secondes.

 Lecture des résultats : Comparer la sensibilité du deuxième produit.
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Figure n°14: Comparaison des résultats obtenus par les deux produits

2.3.1.2. Test de conductivité électrique

Les premiers jets de lait de chaque quartier sont recueillis dans le récipient correspondant

de l’appareil jusqu’au trait de jauge. Le résultat est obtenu

appuyant sur l’interrupteur.

Figure n°15 : Lecture de la conductivit

PARTIE EXPERIMENTALE

des résultats obtenus par les deux produits (A, B, C)

. Test de conductivité électrique :

Les premiers jets de lait de chaque quartier sont recueillis dans le récipient correspondant

de l’appareil jusqu’au trait de jauge. Le résultat est obtenu immédiatement sur l’écran en

Lecture de la conductivité électrique du lait (C). Papier pH (D).

PARTIE EXPERIMENTALE

29

(A, B, C).

Les premiers jets de lait de chaque quartier sont recueillis dans le récipient correspondant

immédiatement sur l’écran en

H (D).
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2.3.1.3. Test du papier pH

Quelques gouttes de lait de chaque trayon sont dé

correspondante à chaque quartier.

2.3.2. Diagnostique de la cétose subclinique

2.3.2.1. Test de détection des corps cétoniques dans le lait

 Les bandelettes Keto

Le dépistage de l’acétonémie

détection de corps cétoniques. En effet, ces bandelettes mesurent la concentration d’un

corps cétonique «  le β-hydroxybutyrate (BHB)

Plus la concentration en BHB est élevée, plus la couleur violette est

cétose est importante.

Le résultat est positif lorsque la teneur de BHB dans le lait dépasse 100µmol

VANDAELE, 2013)

 Principe d’utilisation et lecture

La bandelette Keto-Test® s’utilise sur des échantillons de lait .Sa

celles figurant sur le flacon pour déterminer la teneur en

VANDAELE, 2013)

Figure n°16 : Dépistage de l’acétonémie sub clinique
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H :

Quelques gouttes de lait de chaque trayon sont déposées sur la partie du papier p

correspondante à chaque quartier.

Diagnostique de la cétose subclinique :

. Test de détection des corps cétoniques dans le lait :

Les bandelettes Keto-Test® :

Le dépistage de l’acétonémie subclinique est fait à l’aide des bandelettes réactives de

détection de corps cétoniques. En effet, ces bandelettes mesurent la concentration d’un

hydroxybutyrate (BHB) », sur un échantillon de lait.

Plus la concentration en BHB est élevée, plus la couleur violette est prononcée, et plus la

Le résultat est positif lorsque la teneur de BHB dans le lait dépasse 100µmol

Principe d’utilisation et lecture :

Test® s’utilise sur des échantillons de lait .Sa couleur est comparée à

celles figurant sur le flacon pour déterminer la teneur en β-hydroxybutyrate.

: Dépistage de l’acétonémie sub clinique avec les bandelettes Keto
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posées sur la partie du papier pH

lettes réactives de

détection de corps cétoniques. En effet, ces bandelettes mesurent la concentration d’un

», sur un échantillon de lait.

prononcée, et plus la

Le résultat est positif lorsque la teneur de BHB dans le lait dépasse 100µmol /l. (ERIC

couleur est comparée à

hydroxybutyrate. (ERIC

les bandelettes Keto-Test®
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3. Résultats :

3.1. Etat des lieux :

Tableau n°4 : Les renseignement

Exploitation

1

2

3

Figure n°17 et n°18 : Fréquence/pourcentages des vaches dans les exploitation

Le tableau n°4 illustré par les figures n°

sein des 03 exploitations étudiées qui sont de 12, 8 et 10 qui correspond à des

pourcentages de 40%, 26,66% et 33,34% respectivement.

Tableau n°5 : Répartition des vaches étud

RACE

MO

HLPR

HLPN

BA

FV

GV

PARTIE EXPERIMENTALE

es renseignements sur les bâtiments des fermes étudiées.

Fréquences %

12 40%

8 26,66%

10 33,34%

réquence/pourcentages des vaches dans les exploitation

illustré par les figures n°17 et n°18 représente la fréquence des vaches

sein des 03 exploitations étudiées qui sont de 12, 8 et 10 qui correspond à des

pourcentages de 40%, 26,66% et 33,34% respectivement.

: Répartition des vaches étudiées selon les races.

EFFECTIFS %

18 60%

2 6,66%

2 6,66%

3 10%

4 13,33%

1 3,33%
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réquence/pourcentages des vaches dans les exploitations.

représente la fréquence des vaches au

sein des 03 exploitations étudiées qui sont de 12, 8 et 10 qui correspond à des
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Figures n°19 et n°20 : Fréquence et pourcentages des races.

D’après le tableau n°5 et les figures n°

Montbéliard est de 18 avec un pourcentage de 60%, viennent ensuite les races HLPR,

HOLPN, BA, FV et GV à des taux et fréquences amoindris.

3.2. Les pathologies rencontrées sur les 30 vaches étudiée

Tableau n°6 : Les pathologies recensées au sein des trois exploitations étudiées

PATHOLOGIES

Cétose

Rétention placentaire

Mammites sub cliniques

Mammites cliniques

Métrite

Acidose

Alcalose

Défaut d’aplomb

Fourbures

Hypocalcémie

PARTIE EXPERIMENTALE

réquence et pourcentages des races.

et les figures n°19 et n°20, on constate que la fréquence de la race

est de 18 avec un pourcentage de 60%, viennent ensuite les races HLPR,

à des taux et fréquences amoindris.

Les pathologies rencontrées sur les 30 vaches étudiées

es pathologies recensées au sein des trois exploitations étudiées

P (+) N (

F % F

20 67% 10

2 6% 28

9 30% 21

2 6% 28

1 3% 29

12 40% 18

2 6% 28

4 13% 26

12 40% 18

1 3% 29
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, on constate que la fréquence de la race

est de 18 avec un pourcentage de 60%, viennent ensuite les races HLPR,

s :

es pathologies recensées au sein des trois exploitations étudiées (n=30)

N (-)

%

33%

94%

70%

94%

97%

60%

94%

87%

60%

97%
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Figure n°21 : Taux de cétose.

D’après le tableau n°6 illustré par les figures n°

cétoses et des rétentions placentaires sont respectivements de 33% et 6%.

Figure n°23: Taux des mammites subcliniques.

Les taux des MSC et les mammites clinique

n°23 et figure n°24)

Figure n°25 : Taux des métrites.

PARTIE EXPERIMENTALE

aux de cétose. Figure n°22 : Taux des rétentions placentaire

illustré par les figures n° 21 et n°22 ,on constate que

cétoses et des rétentions placentaires sont respectivements de 33% et 6%.

aux des mammites subcliniques. Figure n°24 : Taux des mammites cliniques

s mammites cliniques sont de 30% et 6% respectivement (figure

aux des métrites. Figure n°26: Taux d’acidose.
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aux des rétentions placentaires.

1 et n°22 ,on constate que les taux des

cétoses et des rétentions placentaires sont respectivements de 33% et 6%.

des mammites cliniques

t 6% respectivement (figure

aux d’acidose.
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Les figures n°25 et n°26 montrent que les taux de métrites et d’acidose sont

respectivement de 3% et 40%.

Figure n° 27 : Taux d’alcalose

Selon les figures n°27et n° 28

et 13% respectivement.

Figure n°29 : Taux de fièvre vitulaire.

Les figures n°29 et n° 30 montrent que l

respectivement de 3% et 40%.

3.3. Le bilan de reproduction

3.3.1. Bilan de fertilité

PARTIE EXPERIMENTALE

montrent que les taux de métrites et d’acidose sont

respectivement de 3% et 40%.

aux d’alcalose Figure n°28 : Taux de défaut d’aplomb.

28 l’alcalose et le défaut d’aplomb ont pour pourcentage 6%

aux de fièvre vitulaire. Figure n°30 : Taux des fourbures.

Les figures n°29 et n° 30 montrent que les taux d’hypocalcémie et de fourbures sont

respectivement de 3% et 40%.

bilan de reproduction :

Bilan de fertilité :
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montrent que les taux de métrites et d’acidose sont

aux de défaut d’aplomb.

ont pour pourcentage 6%

aux des fourbures.

es taux d’hypocalcémie et de fourbures sont
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Tableau n°7: Les paramètres de fertilité.

PARAMETRS

TRIA1

TRIA2

% VACHES > 03 IA

IF

Figure n°31 : Evaluation rapide à deux

D’après le tableau n° 7 illustré par la fig

de trois IA sont de 46,66% et de 23,33%

par deux paramètres en utilisant la grille de LOISEL a révélé une fertilité très médiocre

(figure n°31).

4. Discussion:

A la lumière des résultats obtenus lors de notre étude, nous pouvons tirer quelques

enseignements quant à la gestion de la reproduction de l’élevage en question. En effet,

lors de notre analyse on a constaté des paramètres de fertilité très médiocre. Le T

le % de vaches nécessitant plus de 03 IA sont de 46,66% et 23,33% respectivement. Nos

PARTIE EXPERIMENTALE

: Les paramètres de fertilité.

F %

14 46,66%

9 30%

7 23,33%

1,93 (58 IA)

: Evaluation rapide à deux paramètres de la fertilité par la grille de LOISEL

illustré par la figure n° les TRIA1 et le % de vaches nécessitant plus

et de 23,33% respectivement. L’évaluation rapide de la fertilité

es en utilisant la grille de LOISEL a révélé une fertilité très médiocre

A la lumière des résultats obtenus lors de notre étude, nous pouvons tirer quelques

enseignements quant à la gestion de la reproduction de l’élevage en question. En effet,

lors de notre analyse on a constaté des paramètres de fertilité très médiocre. Le T

le % de vaches nécessitant plus de 03 IA sont de 46,66% et 23,33% respectivement. Nos
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Objectifs

60%

/

<15%

1.6

paramètres de la fertilité par la grille de LOISEL.

re n° les TRIA1 et le % de vaches nécessitant plus

. L’évaluation rapide de la fertilité

es en utilisant la grille de LOISEL a révélé une fertilité très médiocre

A la lumière des résultats obtenus lors de notre étude, nous pouvons tirer quelques

enseignements quant à la gestion de la reproduction de l’élevage en question. En effet,

lors de notre analyse on a constaté des paramètres de fertilité très médiocre. Le TRIA1 et

le % de vaches nécessitant plus de 03 IA sont de 46,66% et 23,33% respectivement. Nos
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résultats s’apparentes à ceux rapportés dans des études antérieures (BOUZEBDA et al,

2008 ; MADANI et al, 2008 ; BELHADIA et al, 2010 ; GHOZLANE,et al, 2010 ; MIROUD et

al, 2014 ; MEFTI KORTEBY et al, 2016). D’après ces études le niveau de fertilité s’apprécie

par l’intermédiaire du taux de réussite en première insémination (ou saillie), ce dernier

s’est dégradé, la fécondation, ainsi, des vaches mises à la reproduction a nécessité un

nombre d’inséminations croissant.

En effet, les causes de l'infertilité et les déficits de production sont multiples, ils

peuvent être liés à l'animal lui-même et à l’environnement, ces derniers ne sont pas

maîtrisés par les éleveurs ; par ailleurs d'autres peuvent être maîtrisés parce qu'ils se

trouvent liés à la reproduction (VALLET, 1985), à la qualité de l'alimentation (WALTER,

1992), (ENJALABERT, 1994) et l'état sanitaire de troupeau (CALAVAS, 1994).

Cependant, le taux de conception est dépendant de certains facteurs :

 L’âge de l’animal : chez les génisses, le taux de conception est supérieur à

60% alors qu’il est inférieur à 40% chez les vaches et diminue avec l’avancée en âge de

celles-ci.

 Les maladies du péri partum dont la fréquence augmente avec l’âge de l’animal.

Les performances reproductrices d’un troupeau sont dépendantes à la fois de la

fertilité propre du troupeau et des maladies qui y sévissent (SPIESER, 2012)

fertilité et pathologies du PP :

Les maladies du post partum ont un impact direct sur le taux de conception (et donc de

gestation). En effet, chez les vaches atteintes d’au moins une maladie en post partum, le

taux de conception est inférieur à 15% contre un taux supérieur à 50% chez une vache

saine en post partum (VAN et al, 2008). Ainsi, l’impact de ces maladies est extrêmement

important pour la reproduction.

Il a ainsi été déterminé que les vaches ayant des cétoses sub-cliniques la première

semaine post-partum, ou des gestations gémellaires, ou des déplacements de caillette, ou

des vêlages dystociques sont plus sujettes aux phénomènes d’anovulation (WALSH,

KELTON et al, 2007) et sont alors prédisposées à l’infertilité (ARAUJO, 2009).

Dans notre étude l’incidence des pathologies recensées a été comme suit : La cétose

(67%), les rétentions placentaires (6%), les mammites subcliniques (30%), les mammites
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cliniques (6%), les métrites (3%), l’acidose (40%), l’alcalose (6%), les boiteries qui

englobent les défauts d’aplomb (13%) et les fourbures (40%) et enfin l’hypocalcémie (3%).

 Conséquences de la RP :

Les effets de la rétention placentaire sur les performances de reproduction

ultérieures ont été testés par FOURICHON et al. (2000) grâce à une méta-analyse.

Ainsi, cette dernière donne les résultats suivants: la première insémination a été réalisée

en moyenne avec 3 à 6 jours de retard, le pourcentage de réussite est diminué de 5 à 25

% à la première insémination, enfin il a fallu 6 à 22 jours de plus pour avoir une

insémination fécondante. Il faut noter que les valeurs les plus importantes ont été

trouvées lorsque les inséminations étaient réalisées tôt (avant 79 jours post-partum)

(FOURICHON et al, 2000).

 Conséquences des métrites :

Il résulte de la méta-analyse précitée les résultats suivants : un retard de 1 à 8 jours

pour le premier œstrus, de 8 à 12 jours pour la première insémination et enfin une

diminution de 21 à 29 % du taux de réussite à la première insémination (FOURICHON et

al, 2000).

 Conséquences de l’alcalose :

L’alcalose provoque une diminution du taux de réussite à l’insémination. Les vaches

mal nourries avec une ration à forte teneur en azote dégradable perdent d’avantage de

poids en début de lactation, et ont un TRIA1 plus faible et un IV-IF prolongé (WESTWOOD

et al, 2002).

 Conséquences des boiteries :

En termes de reproduction si l’on regarde le taux de gestation en fonction des jours

PP et selon que l’animal souffre de boiterie ou non, les animaux souffrant de cette

pathologie ont une fertilité amoindrie (MELENDEZ et al, 2003).

Un taux de réussite à l’IA1 de 17,5% a été observé pour des animaux atteints de boiterie

dans les 30 jours PP contre 42,6% pour des animaux sains (MELENDEZ et al, 2003).

D’autres auteurs observent 46% de taux de gestation à l’IA1 lors de boiterie apparaissant

dans les 120 jours PP contre 56% chez des vaches saines (COLLICKet al, 1989).
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 Conséquences des mammites :

BOURAOUI et al, 2013 ont constaté qu’une élévation d’une unité du score des

cellules somatiques 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.

 Conséquences de 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 vêlage-vêlage, une baisse de la

production laitière et l’acétonémie (J.F. and BLOM., 2001), (SCHELCHER, 2002).

 reproduction et alimentation:

Les vaches qui ne seront pas alimentées de manière correcte pourront développer des

maladies métaboliques (cétose) car ces phénomènes d’adaptation seront exagérés ou

non coordonnés avec les besoins de l’animal (VAN et al, 2008).

De plus, il a été montré que les vaches présentant une balance énergétique très négative

en début de lactation et une perte de la note d’état corporel supérieure à un point

avaient un allongement de la durée avant la première ovulation et le premier œstrus,

ainsi que des taux de conception et de progestéronémie plus faibles (VAN et al, 2008).

C’est pour toutes ces raisons que l’alimentation est un paramètre qu’il convient d’évaluer

dans l’approche des problèmes de reproduction au sein d’un troupeau (SPIESER, 2012).
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Conclusion

Notre étude nous à permis de mettre l’accent sur l’impact des pathologies du post

partum sur la reproduction de la vache laitière. Ainsi , leurs conséquences peuvent aller de

la simple détérioration des performances de reproduction jusqu'à des problèmes d’infertilité

et de perte de l’objectif définis en élevage bovin qui est un veau par vache et par an .

La régression des performances de la reproduction peut être liée à d’autres facteurs

tels que la race, l’âge, l’alimentation, la conduite d’élevage.

Les maladies recensées sont : la cétose, l’acidose, les métrites, les MC et les MSC, les

rétentions placentaires, l’alcalose, l’hypocalcémie et enfin les boiteries.

Par ailleurs, le TRIA1 et le % de vaches nécessitant plus de 03 IA sont de 46,66% et

23,33% respectivement, ces deux paramètres ont révélés une fertilité très médiocre au sein

des 03 exploitations.
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Recommandations

La carrière de la vache laitière est une succession de vêlage, de lactation et de

tarissement et pour réussir sa vie reproductrice, il faut maitriser les trois stades.

Pour l’alimentation :

 Distribuer une alimentation correcte en assurant une ration de base en qualité, en

quantité et complémentée d’un concentré de production.

 Etablissement et l’application d’une manière sure d’un calendrier fourrager.

 La bonne maitrise de transition pour prévenir les dérèglements métabolique.

Pour l’hygiène :

 Le respect des mesures d’hygiène en assurant une litière suffisante, augmenter la

fréquence de renouvellement de la vacuité des excréments pour prévenir les

problèmes d’ordre infectieux.

 Se disposer d’une salle de vêlage et une traite qui devront être propre

 Séparer les animaux malades et sains pour limiter la contagiosité.

Pour la reproduction :

 L’utilisation de l’IA pour prévenir les infections utérines, et améliorer les

performances de reproduction.

 La réforme des animaux non conformes et plus âgés prédisposés aux anomalies

(dystocies, RP).

La gestion des maladies telles que les cétoses cliniques et subcliniques, est un

élément essentiel dans la maitrise de la reproduction à l’échelle du troupeau. Cette

gestion permettra d’optimiser les performances reproductrices.
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Annexe n°1

Fiches de renseignement des exploitations

 Signalement de l’animal :

N° de boucle :

Race : Age : Robe :

 Le stade physiologique :

Gestante vide

Observation des chaleurs :

Présente absente : repeat breeders :

Date d’insémination :

Date de vêlage

La date de mise bas :

Eutocique dystocique

 Les antécédents pathologiques

Dystocie non délivrance RIU

Métrite aigue endométrite

Mammite clinque Mammite subclinique

Cétose Acidose

Fièvre vitulaire

Boiterie

 Les traitements effectués

 Les renseignements sur l’alimentation/composition de la ration

 Le renseignement sur la conduite d’élevage



Annexe n°2

Tableau1: Renseignements sur l’exploitation n°1

Vache/Génisse Date
d’insémination

Rang de vêlage Race Echo/FR

4946 12/8/2017 1 porté MO ⁺ 

6918 29/9/2017 1 porté MO ⁺ 

5032 15/8/2017
19/10/2017

1 porté MO -
/

5336 20/10/2017 1 porté MO /

7006 4/9/2017 1 porté MO -

8115 26/08/2017 1 porté MO 6mois de
gestation

8661 16/8/2017 1 porté MO ⁺ 

4001 6/7/2017 1 porté MO -

6841 14/8/2017 1 porté MO ⁺ 

5333 14/8/2017 1 porté MO -

5232 14/8/2017 1 porté MO ⁺ 

8176 29/08/2017 1 porté MO ⁺ 

MO: Montbéliard FR : fouiller rectal

Tableau n°2: Renseignements sur l’exploitation n°2

Vache/
génisse

Date
d’insémination

Rang de
vêlage

Race Echo Date de
vêlage

16001 7/10/2017
3 /4 /2018

génisse MO ⁺ /

09003 2/02/2018
26/3/2018

multipare RedHL - /

09005 27/11/2017 multipare FV ⁺ /

09004 27/9/2017 multipare MO ⁺ /

09006 9/11/2017 multipare MO ⁺ /

15002 4/11/2017 génisse MO ⁺ /

09002 8/9/2017 multipare HLPR ⁺ /

09001 17/7/2017 multipare FV / 10/5/2018



Annexe n° 3

Tableau n° 1 : les pathologies du post partum

Les pathologies post partum

N° de
Vache

dystocie RP FV ME/END Cétose
subclinique

MAC MASC Acidose Alcalose

6918 - - - - + - - + -

5032 - - - - + - - + -

5336 - - - - + - + + -

7006 - - - - + - - + -

3115 - - - - + - - + -

8661 - - - - + - - + -

4001 - - - - + - - + -

6841 - - - - + - - + -

5333 - - - - + - - + -

5232 - - - - + + + -

8176 - - - - + - - + -

4946 - - - - + - + + -

09001 + + + - + + + - -

09002 - - - - + - + - -

09003 - - - - + - + - -

16001 - - - - + - + - -

14002 - - - - + - - - -

15002 - - - - + - + - -

09004 - - - - + - - - -

09005 - - - - + - - - -

14002 + + - + - - - - -

16002 - - - - - - - - +

16003 - - - - - - - - +

RP : Rétention placentaire ; FV : fièvre vitulaire ; ME/END : métrite / endometrites ; MAC :

mammites clinique ; MASC : mammites subclinique.



Annexe n° 4

Tableau : Les renseignements sur les bâtiments des fermes étudiées.

Elevage Effectif Races Type de

stabulation

litière Hygiène

du

bâtiment

éclairage aération

1 12 MO Semi-

entravée

abs insuffisante bon Mauvaise

Présence

de gaz

02 08 4MO

2FV

2HLPR

Entravée abs médiocre insuffisant mauvaise

03 10 3 BA

2HolPN

2FV

2MO

1GV

entravée abs Très

médiocre

insuffisant mauvaise

MO :Montbeliarde abs : absente HLPR: Holshtein pie rouge FV: Fleck Veih BA : Brune

des Alpes GV: Grise Veih abs : absente



Hypodermose

Pica

Annexe n° 5

Défaut d’aplombs

Endométrite clinique

Défaut d’aplombs

Endométrite clinique


