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الملخص

الملخص

الحلوبالأبقارلدىوالخصوبةالتكاثرمعالممختلفتقییمھوالدراسةھذهاجراءمنالھدفان

مستغانمولایةفيالدراسةھذهأجریت).للبقرةالصحیةوالحالةالحلیبانتاجالأكل(تأثرھاعواملوإبراز

بینالممتدةالفترةخلال, فلاحیھمزرعة16لتابعةحلوببقرة459لالمیدانیةالمتابعةخلالمن

2014سبتمبرو2012سبتمبر

مرةلأولھذه الأبقارتلقیحمعدلأنالسابقةالمعطیاتمعالجةبعدعلیھاالمحصلالنتائجأظھرت

الولادةمنیوما90بعدمرةالأولتلقیحھاتمھذه الأبقارمن%) 65.14(أكثرمع,یوم122.45ھو

بعدنھائیةبصفةتلقیحھاتم) ٪61.65(الأبقارنصفمنأكثرمع, یوم139,10بعدمخصبةوكانت

الاولالاصطناعيالتلقیحبعدحاملالأبقارمن٪ 62,96وكانتالولادة،بعدیوم110

المدةمعدلعلىتؤثرالحلیبوإنتاجالتربیةعواملاننستخلصالإحصائيالتحلیلخلالمن

تمدیدخلالمنسلبيبشكلیؤثرالولادةبعدماأمراضوجودفإن،بالإضافة. الأبقارللخصوبةاللازمة

.الأبقارمنالأولالتلقیحفيالنجاحنسبةوانخفاضالخصوبةمعالم

الأولالتلقیح,الحلیبانتاجالتكاثرمعالم , الأبقار الحلوب: مفتاحیھكلمات 



ABSTRACT

ABSTRACT

The objective of this work was to study the different factors affecting reproductive performances of

dairy cows (food, milk production and cow health) in dairy cattle farms, in the region of

Mostaganem. Follow-up was carried out between September 2012 and September 2014 on 459

dairy cows in 16 dairy farms.

The results of this study show that cows were breeding an average of 122.45 days post-partum with

65.14% of the cows surpassing 90 days after calving and were fertilized on average 139.10 ± 66.58

days postpartum with more than half of the cows (61.65%) were fertilized beyond 110 days

postpartum, and 62.96% of the cows were pregnant after the first IA.

These results show that the factors of breeding behavior and dairy production decrease reproductive

performance of the dairy cows. Therefore, the presence of postpartum disease influenced negatively

by extending the reproductive parameters and decreasing the conception rate at the first

insemination of the cows.

Key words: cows, fertility, dairy cows, food, milk production, cow health



RESUME

RESUME

Le présent travail a pour objectif d’étudier les différents facteurs déterminants de l’infertilité et de

l’infécondité des vaches laitières (alimentaire, production laitière et etat sanitaire de la vache) au

niveau des exploitations de bovin laitier, dans la wilaya de Mostaganem. Un suivi a été réalisé de

septembre 2012 à septembre 2014sur 459 vaches laitières dans 16 exploitations laitières.

Les résultats obtenus montrent que les vaches ont été mises à la reproduction en moyenne à 122,45

jours avec 65,14% des vaches dépassant les 90 jours après le vêlage et ont été fécondés en moyenne

à 139,10±66,58 jours avec plus de la moitié des vaches (61,65%) ont été fécondées au-delà dés 110

jours postpartum, ainsi que 62,96% des vaches ont été gravides après la première IA.

L’analyse statistique a permis de mettre en évidence que les facteurs de la conduite d’élevage (la

parité, la race, la saison de vêlage, la note d’état corporelle au vêlage et au moment d’insémination)

et la production laitière (production maximale (PM) et la production laitière cumulée pendant les 90

premiers jours). pénalisent la fécondité et la fertilité des vaches laitière suivies. Ainsi, la présence

des  pathologies  postpartum  agit  négativement  en  allongeant  les  paramètres  de  fécondité  et  en

diminuant le taux de réussite à la première insémination des vaches.

Mots clés : vache laitière, infertilité ,infécondité, insémination
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INTRODUCTION

Les bovins de part leurs productions (lait et viande) contribuent non seulement dans

l’approvisionnement des populations en proteines animales,mais également dans le produit intérieur

brut de chaque pays. Face à l’augmentation des  besoins et une demande de plus en plus accrue en

lait, une intense sélection génétique basée principalement sur les caractères de production, associée

aux progrès dans l’alimentation des animaux et l’amélioration technique dans la conduite d’élevage

a permis une progression spectaculaire de la production laitière bovine. Toutefois, ces changements

rapides des conditions d’élevage se sont traduits par une détérioration nette des performances de

reproduction des vaches laitières ; les résultats des paramètres de reproduction se sont  éloignés des

objectifs standards définis pour une gestion efficace de la reproduction, et ce qui se traduit par une

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

temps perdu à cause des échecs d’inséminations ou encore des réformes d’animaux à performances

réduites.

Ce constat du déclin de la fertilité est une donnée rencontrée dans de nombreuses études

réalisées en Algérie (Ghozlane et al., 2003, Bouzebda et al., 2006), en Tunisie (Ben Salem et al.,

2007), en France (Kiers et al., 2006), en Angleterre (Pryce et al., 2004) et en Irlande(Roche et al .,

2000). Or, la réussite de la reproduction est primordiale et cruciale  pour la rentabilité économique

de l’élevage ; elle constitue un préalable indispensable à toute production (sans reproduction, il n'y

aura aucune production). En effet, un système de production laitière efficace doit maximaliser la

productivité individuelle de la vache par unité d’aliment et par unité de temps. Une reproduction

efficace résulte en des intervalles vêlages optimaux qui, à leur tour, résultent en une production

optimal de lait et de veaux par unité de temps. De plus, les animaux présentant un échec à la

reproduction sont réformés, limitant ainsi le choix d’animaux disponibles capables de se reproduire,

et limitant par conséquent le progrès génétique des caractères d’intérêt pour les éleveurs. La

maitrise  de  la  fertilité  des  vaches  est  donc  un  élément  clé  pour  garantir  la  profitabilité  et  la

durabilité de l’élevage.

L’étiologie de l’infertilité est de type multifactoriel et potentiellement variable d’un élevage

à un autre ou d’un animal à l’autre. Plusieurs facteurs peuvent participer à cette dégradation, en

dehors de la mauvaise conduite de la reproduction. Les mauvais résultats des paramètres de

reproduction peuvent être liés à l’évolution de l’élevage au cours des 30 dernières années.

L’amélioration génétique orientée depuis plusieurs dizaines d’années vers les index de production

laitière et négligeant  les critères de reproduction a entraîné indéniablement une diminution de la
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fertilité surtout lorsqu’on sait que, d’un point de vue génétique, le niveau de production est corrélé

négativement avec la fertilité.

En outre, la sélection génétique intense a permis une progression spectaculaire du niveau de

la production laitière. De plus, les difficultés à assurer un bilan énergétique et azoté en adéquation

avec des niveaux de production élevés,  rendant les vaches génétiquement prédisposées  à un

déficit énergétique plus prononcé en début de lactation, et ce déficit se répercute incontestablement

sur  les performances de reproduction ultérieures de ces vaches. Ne négligeons pas non plus les

causes infectieuses qui pour certaines,  peuvent avoir des conséquences désastreuses sur ces mêmes

critères de reproduction.

Dans ce contexte s’inscrit notre étude qui a pour objectif d’étudier les différents facteurs

déterminants de l’infertilité et de l’infécondité des vaches laitières (alimentaire, production laitière

et etat sanitaire de la vache), en étudiant les relations entre l’état corporel, la production laitière,

affections sanitaires et les performances de reproduction des vache laitières.
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CHAPITRE I : PHYSIOLOGIE REPRODUCTRICE DU POST-PARTUM CHEZ LA
VACHE LAITIERE

I. Reprise de l’activité sexuelle post-partum

La période immédiate après le vêlage est suivie d’une inactivité ovarienne chez la

vache laitière comme chez la vache allaitante, au sens d’une absence d’ovulation (Grimard et

Disenhaus, 2005).

Les mécanismes qui conduisent au rétablissement de l’activité sexuelle chez la vache

sont relativement bien connus. Avant le vêlage, les taux élevés d’œstrogènes fœtaux et de

progestérone maternelle inhibent la sécrétion de LH et de FSH par l’axe hypothalamo-

hypophysaire réduisant ainsi l’activité ovarienne (Grimard et Disenhaus, 2005).

Après le part, la diminution des concentrations en œstrogènes et en progestérone lève

l’inhibition exercée sur la sécrétion de FSH. Selon Beam et al. (1999), après une

augmentation de la concentration plasmatique en FSH au cours des 5 premiers jours, toutes

les vaches présentent un développement d’une vague folliculaire au cours de la 2ème semaine

postpartum et ceci indépendamment de leur alimentation et de leur balance énergétique.

I.1. Reprise de la cyclicité

Le rétablissement de la cyclicité après le vêlage nécessite trois étapes fondamentales :

la reprise d’une activité ovarienne (succession des follicules et de corps jaunes), d’une activité

hormonale (sécrétion d’hormones hypothalamiques, hypophysaires et ovariennes) et d’une

activité œstrale (expression de chaleur).

I.1.1. Rétablissement de l'activité ovarienne

La période d’inactivité ovarienne se définit comme l’intervalle vêlage –première

ovulation. Elle doit donc être différenciée de l’anoestrus post-partum qui représente

l’intervalle vêlage- premier œstrus (Humblot et Grimard, 1996).

La reprise de l’activité ovarienne post-partum est très précoce. Elle débute dès la

première semaine post-partum (Crowe, 2008), à partir du quatrième (Webb et al., 1980) ou

cinquième (Savio et al., 1990) jour post-partum, avant l’émergence du premier follicule
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dominant(figure 1). Elle se caractérise par le développement et la régression de petits

follicules inférieurs à 8 mm (Savio et al., 1990) ou 9 mm (Slama et al., 1996).

La reprise de l’activité ovarienne en période post-partum jusqu’au follicule ovulatoire

est plus souvent observée au niveau de l’ovaire controlatéral à la corne précédemment gravide

(Slama et al., 1996 ).

Dans un second temps, la population de follicules de taille moyenne augmente, c’est

une étape obligatoire pour que s’effectue la première ovulation. La sélection parmi ceux-ci du

premier follicules dominant(unique et de taille supérieure à 10mm) a lieu 7 à 15 jours

(Humblot et Grimard,1996, Slama et al.,1996), 7 à 10 jours (Marphy et al.,1990, Crowe et al.,

1993), ou à 11,6±8,6 jours(Savio et al.,1990), à 7 jours (Kawashima et al., 2007, Tanaka et al.,

2008) ou le 8ème jour ( Beam et Butler, 1998) après la parturition, avec un intervalle moyen de

12,1 ± 0,4 jours (Williams et al., 2007).

Son  sort  est  déterminé  par  la  fréquence  des  décharges  de  LH  ;  si  elle  est  élevée,  le

premier follicule dominant peut ovuler dans 74% des cas (Savio et al., 1990,  Mialot  et  al.,

2001 ), 50% ( Beam et Butler, 1998), 46% (Sakagushi et al., 2004), 59.1% ( Kawashima et al.,

2007), 57,14% (Williams et al., 2007). Il peut régresser et suivi par l’apparition d’un nouveau

follicule dominant dans 5% des cas ( Savio et al., 1990, Mialot et al., 2001 ), 21,4% ( Beam

et Butler,1998), 46% (Sakagushi et al., 2004), 49.9% (Kawashima et al., 2007), 18.57%

(Williams et al., 2007) , ou il peut devenir kystique  dans 28.6% des cas  ( Beam et Butler,

1998), 21% ( Savio et al ., 1990, Mialot et al., 2001), 8% (Sakagushi et al., 2004) et 21,42%

(Williams et al., 2007).

A la fin de la maturation folliculaire, lorsque la concentration en œstrogènes est

suffisante, celle-ci induit le pic pré-ovulatoire de LH à l’origine de la première ovulation

postpartum vers 16 ± 3,5 jours (Beam et Butler, 1998), 14-25 jours (Ennuyer, 2000, Mialot et

al., 2001), 18 ± 01,0 jours postpartum (Sakagushi et al., 2004). La première ovulation a lieu

généralement en l’absence de manifestations visibles de chaleurs (Ennuyer, 2000 ; Mialot et

al., 2001).

Le délai moyen à l’obtention de la première ovulation fait l’objet de controverse. En

moyenne, la première ovulation a lieu entre 15 et 45 jours post-partum (Forde et al., 2011)

comme l’illustre la figure 2
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Slama et al., (1996), trouvent que la première ovulation a lieu en moyenne 15 jours

postpartum, contre 27±23 jours pour Savio et al ., (1990) ainsi que pour Sakaguchi et al.,

(2004). Elle semble encore plus tardive pour Opsomer et al., (2000) qui la fixe à 32±27 jour

postpartum.

Figure 1 : Reprise du développement folliculaire postpartum chez la vache laitière

(Crowe, 2008)

Cette première ovulation est le plus souvent suivie d’une phase lutéale courte (4 à 13

jours), caractérisée par des niveaux de progestérone inférieurs à ceux des cycles

physiologiques, en raison d’une lutéolyse due à la sécrétion précoce de PGf2α utérine (Peters

et al., 1989). Le retour à une cyclicité normale semble nécessiter une imprégnation lutéale

préalable de quelques jours, ce qui est confirmé lors de l’utilisation de dispositifs intra

vaginaux à base de progestérone.

La deuxième ovulation se produit en moyenne entre le 30eme et  le  35eme jour, on

observe 2 ou 3 vagues folliculaires. La troisième ovulation a lieu environ au 48-51éme jour.

Le troisième cycle, comme tous les cycles ultérieurs, présente 3 vagues de croissance

folliculaire (Slama et al., 1996).
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I.1.2. Rétablissement de l’activité hormonale

Pendant la gestation, le fonctionnement cyclique ovarien a cessé ; les hormones

stéroïdiennes exercent une très forte action inhibitrice sur l’axe hypothalamo-hypophysaire :

elles diminuent la pulsatilité de la GnRH, la réponse de l’hypophyse à la GnRH, le taux de

FSH et de LH circulantes et par conséquent l’activité ovarienne. Dés le part, des mécanismes

hormonaux se mettent en place pour des cycles sexuels réguliers, le taux de progestérone

diminue fortement. Les concentrations d’œstrogènes d’origine ovarienne chutent elles aussi

dans les jours suivants. Le rétrocontrôle négatif exercé par les fortes concentrations

d’hormones stéroïdes est levé (Congrand, 2005).

Après le vêlage, le taux plasmatique d’œstradiol chute et devient inférieur à 5 ng/ml.

Cependant, le rétrocontrôle négatif est encore présent. En effet, l’apparition d’un rétrocontrôle

positif sur la sécrétion de FSH n’est observée qu’à partir de 5 jours post-partum, et seulement

à partir de 15 jours post-partum sur la sécrétion de LH. Le rétablissement du rétrocontrôle

positif serait concomitant de l’augmentation du nombre de récepteurs à l’œstradiol dans

l’hypothalamus et l’hypophyse antérieure (Grimard et al., 1996). Le taux plasmatique

d’œstradiol reste faible durant la succession de croissance et d’atrésie de petits follicules, et ce

jusqu’à l’apparition du premier follicule dominant. Alors, seulement la sécrétion d’œstradiol

augmente (Savio et al., 1990, Grimard et al., 1996).

Selon Beam et al., (1997), après une augmentation de la concentration plasmatique en

FSH au cours des 5 premiers jours, toutes les vaches présentent un développement d’une

vague folliculaire au cours de la 2ème semaine postpartum et ceci indépendamment de leur

alimentation et de leur balance énergétique

On observe ainsi successivement une reprise de la pulsatilité tonique puis cyclique de

la GnRH, la libération de la FSH (plus sensible à la stimulation de GnRH que la LH),

l’augmentation de la synthèse hypophysaire de la LH, et enfin la sécrétion de la LH (Hanzen

et Castaigne, 2004 cité par Franck, 2007). Mais c’est la LH bien plus que la FSH qui constitue

l’élément clé de la réponse d’activité ovarienne (Humblot et Grimard, 1996, Beam et Butler,

1999). La dominance folliculaire, la capacité d’un des follicules ainsi recruté à poursuivre sa

croissance et à exercer sa dominance physiologique aux cours de la seconde semaine du post-

partum va dépendre d’une augmentation de la pulsatilité de LH et donc indirectement de celle

de la GnRH (Hanzen et Castaigne, 2004 cité par Franck, 2007).
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Enfin, le facteur crucial déterminant le moment où se produit la première ovulation est

l’obtention d’une fréquence des décharges de LH similaire à la phase folliculaire du cycle

(une décharge de LH par heure). En l’absence de progestérone ;qui est le principal agent

inhibiteur de la fréquence des décharges de LH durant la phase lutéinique ;  la fréquence des

décharges de LH chez la vache en postpartum est régulée par son alimentation, son état

corporel et l’allaitement (Saint Dizier, 2007) (Figure 2).

Figure 2 : Évènements physiologiques précédant la première ovulation post-partum

(Saint Dizier, 2007)

I.1.3. Rétablissement de l’activité œstrale

Il est très rare que la première ovulation s’accompagne d’un comportement d'œstrus.

Dans la grande majorité des cas (94 %), la première ovulation n’est pas accompagnée de

manifestations comportementales d’œstrus. Il apparaît alors plus approprié de nommer le

cycle correspondant « cycle ovarien » et de réserver le terme de « cycle œstral » aux cycles

dont l’ovulation est accompagnée de manifestations comportementales (Savio et al., 1990,

Slama et al., 1996, Sakagushi et al., 2004 ). En effet, chaque ovulation successive a une plus

grande chance d’être associée à un comportement œstral normal (Slama et al., 1996).
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Chez la vache laitière, les premières chaleurs post-partum surviennent entre le 30éme et

le 72éme jour (Webb et al., 1980).

D’un point vu pratique, le retour en chaleur est le premier signe que l’éleveur va

prendre en compte pour considérer qu’une vache a retrouvé une cyclicité normale ; c’est

également un repère pour détecter les chaleurs suivantes. Cependant, il existe un décalage

important entre la première manifestation œstrale et le rétablissement de l’activité cyclique.

I.2. Anomalies de reprise de la cyclicité post-partum

La période d’inactivité ovarienne se définit comme l’intervalle entre le vêlage et la

première ovulation. La survenue de la première ovulation peut être détectée par

l’augmentation de la concentration en progestérone révélant la mise en place d’un corps jaune

sécrétant. Cette augmentation du taux circulant de progestérone peut être décelée par

différentes techniques de dosage réalisées sur le sang ou, plus fréquemment car plus facile à

mettre en œuvre, sur le lait. La réalisation de dosages fréquents de progestérone plasmatique

ou dans le lait (2 à 3 fois par semaine) permet de suivre le profil de rétablissement de

l’activité sexuelle cyclique après le vêlage.

Un cycle est jugé normal lorsque l’intervalle entre deux ovulations est compris entre

18 et 24 jours, ce qui correspond à des durées de six à sept jours pour la phase folliculaire et

de quatorze à quinze jours pour la phase lutéale (Royal et al., 2000).

Chez la vache laitière haute productrice, plusieurs types d’anomalies de la reprise de

cyclicité postpartum ont été identifiés (Grimard et Disenhaus, 2005).

I.2.1. Une inactivité prolongée

La reprise d’activité différée se caractérise par un premier signe d’activité lutéale

postérieur à 45 à 50 jours après le vêlage. Une vache est considérée en activité lutéale dès lors

qu’elle présente au moins deux dosages de progestérone (pris deux fois par semaine) dans le

lait supérieur à 5ng/ml (Kerbrat et al., 2000) ou un dosage supérieur ou égal à 1 ng/ml (

Shrestha et al ., 2004).

Cette inactivité représenterait chez 10 à 20% des vaches. L’inactivité ovarienne

prolongée touche essentiellement les primipares, notamment celles qui vêlent avec un état
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corporel inférieur à 2,5. Les difficultés de vêlage, les non délivrances, les mauvaises

involutions utérines et les métrites perturbent la reprise de la cyclicité post-partum et sont

autant de facteurs de risque connus d’inactivité ovarienne (Disenhaus et al., 2005).

I.2.2. Une cessation d’activité

Après une première ovulation (interruption de la sécrétion de la progestérone pendant

12 à 14 jours au moins). L’interruption de cyclicité est plus rare et touche 1 à 13% des vaches

(Disenhaus et al., 2005).

I.2.3. Une phase lutéale courte

La sécrétion de progestérone a lieu pendant moins de 10 jours. C’est un cas plus rare

(moins de 5% des cas) et qui est jugé normal quand il intervient après la première ovulation

(Grimard et Disenhaus, 2005).

I.2.4. Une phase lutéale prolongée

On parle également de corps jaune persistant ; la sécrétion de progestérone a lieu

pendant plus de 19 à 28 jours au lieu de 16 à 17 jours physiologiquement. Elle représente 12 à

35% des profils post-partum. Le corps jaune qui persiste suit le plus souvent une première

ovulation précoce et peut sécréter de la progestérone très au-delà de cinquante jours de

lactation (Disenhaus et al., 2005). En plus des ovulations précoces, les pertes de poids

excessives et une haute production sont des facteurs de risque de cette anomalie de cyclicité.

I.3. Effets des anomalies de reprise de cyclicité sur les performances de reproduction

La dégradation des performances de reproduction observée depuis ces 20 dernières

années pourrait être expliquée partiellement par l’augmentation de la fréquence des anomalies

de reprise de la cyclicité post-partum.

I.3.1. Anomalies de reprise de cyclicité et fertilité

Les anomalies de reprise de cyclicité dégradent la fertilité. En effet, le taux de réussite

en1ère IA est meilleur chez les vaches présentant un profil normal que chez les vaches

présentant une anomalie quelle qu’elle soit : 61% vs 44% (Lamming et Darwash, 1998) ; 60%

vs 33% (Kerbrat et al., 2000).
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Il est également constaté un nombre d’inséminations par fécondation plus élevé pour

les vaches présentant un retard de reprise de cyclicité par rapport aux vaches à profil normal :

1,8 vs 1,49 (Lamming et Darwash, 1998), 2,70 ± 0,26 vs 2,17 ± 0,12 (Lecouteux et al., 2005).

I.3.2. Anomalies de reprise de cyclicité et fécondité

La reprise de cyclicité est un facteur limitant du délai de mise à la reproduction. En

effet, les vaches présentant une anomalie de reprise de cyclicité ont, par rapport aux vaches à

profil normal, des intervalles vêlage-1ère insémination ou vêlage-1ères chaleurs plus longs

(Shrestha et al., 2004, Touzé et al., 2004, Fréret et al., 2005, Lecouteux et al., 2005).

L’allongement du délai de mise à la reproduction ainsi que l’altération de la fertilité

entraînent un allongement de l’intervalle vêlage-insémination fécondante et de l’intervalle

vêlage-vêlage (Lamming et Darwash, 1998, Shreshta et al., 2004).

Plus particulièrement, les retards de reprise de cyclicité et les phases lutéales

prolongées entraînent un allongement de l’intervalle entre le vêlage et la fécondation par

rapport aux vaches à profil normal qui sont respectivement en moyenne de 136 ± 11 jours et

155 ± 14 jours vs 95 ± 9 jours (Shreshta et al., 2004). Cet effet n’est retrouvé que pour les

retards de reprise de cyclicité par Lecouteux et al., (2005).
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Intervalle vêlage-vêlage                                                   FECONDITE

II. Notion de fertilité et de fécondité chez la vache laitière

L’amélioration de la maîtrise de la reproduction, ou simplement son évaluation, dans

un élevage bovin laitier, nécessite de disposer les moyens de description, d’évaluation et

d’investigation s’appuyant sur des critères de mesure des performances. Ces critères devront

être facilement identifiables au sein de chaque exploitation, devront être basés sur des actes ou

évènements fiables et autant que possible, disponibles pour tous les animaux du troupeau.

Les performances de reproduction à l’échelle de la vache ou à l’échelle du troupeau

bovin femelle s’apprécient par l’évaluation de deux critères, la fertilité et la fécondité, et sont

le plus souvent calculés sur une période de douze mois.

La fertilité est définie comme l’aptitude d’un animal à féconder ou à se reproduire.

Chez le taureau laitier, elle correspond à la capacité de produire du sperme fécondant et

congelable. Chez la vache laitière, la fertilité est la capacité de produire des ovocytes

fécondables. C’est une notion plus précise que la fécondité ; en exploitation laitière, elle

correspond au temps perdu à cause des inséminations artificielles infructueuses. La fertilité se

traduit par le pourcentage de vaches inséminées trois fois ou plus et par le taux de fécondation

à la première insémination (Constant et al., 2004, figure3).

    Vêlage n    Chaleur1    IA1          IA2             IAF                                        Vêlage

n+1

               Délai de mise       Temps perdu à cause            Durée de gestation

               à reproduction        des échecs d’IA

Figure 3 : Notions de fertilité et de fécondité appliquées en élevage bovin laitier

(Constant et al., 2004 )
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La fécondité est l’aptitude pour une femelle à mener à terme sa gestation dans les délais

requis. La fécondité englobe alors la fertilité. La distinction entre fécondité et fertilité,

retrouvée dans la littérature vétérinaire francophone, est absente dans la littérature anglo-

saxonne. Tous les paramètres permettant d’évaluer les performances de reproduction se

traduisant par une estimation de la fertilité.

III. Les objectifs en élevage laitier

Les étapes clés de la gestion de la fertilité et de la fécondité sont le tarissement, la période de

début de lactation et la mise à la reproduction, les soins après l’insémination (Chbat, 2012):

III.1. Le tarissement : Le tarissement conditionne la facilité de vêlage, l’involution utérine et

le démarrage de la lactation. La gestion de l’alimentation pendant le tarissement influencera

en effet la capacité d’ingestion de la vache en début de lactation.

III.2. Le début de lactation :  Huit  semaines  de  préparation.  Le  délai  de  mise  à  la

reproduction après le vêlage est d’environ 8 à 10 semaines. Au cours de cette période, l’utérus

involue (réduction de taille et auto épuration) ce qui permettra l’accueil du futur embryon. La

vache  ne  doit  pas  trop  maigrir  afin  de  rétablir  son  équilibre  énergétique  au  plus  vite.  C’est

seulement ainsi que la reprise d’activité ovarienne sera précoce et que la cyclicité s’installera.

Elle doit aussi avoir des membres sains afin de pouvoir exprimer ses chaleurs.

III.3.La mise à la reproduction : Six semaines d’observation. Après la période d’attente, la

vache doit être gestante le plus rapidement possible. Pour cela, elle doit être inséminée

correctement et au bon moment (6 à 12 h avant l’ovulation), ce qui implique une détection des

chaleurs efficace et précise pour estimer le moment de l’ovulation.

III.4. Les soins après l’insémination :  Huit  semaines  de  contrôles.  Les  vaches  qui

n’expriment pas de chaleur ont été repérées pendant la période d’insémination. Puis, il faut

dépister les vaches non gestantes pour décider de leur ré-insémination et d’un traitement le

cas échéant. Le résultat des diagnostics de gestation permet de vérifier que la période d’attente

et la période d’insémination se sont bien déroulées.
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IV. Objectifs pour la reproduction des vaches laitières

Chacun des paramètres de reproduction se voit attribuer un objectif en vue de

l’optimisation de la productivité du troupeau (tableau 1 et 2). Les objectifs pour la

reproduction peuvent varier en fonction de l’élevage et de la productivité.

Tableau 1 : Définition des paramètres de fécondité et objectifs à atteindre (Vallet, 1995)

Paramètre Définition Objectifs

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

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

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

vêlage sur le nombre de vaches inséminées.
< 15%

IV−IA1
Intervalle entre le vêlage et l’insémination première. (Délai de mise à la

reproduction)
< 70 jours

%IV-IA1>90

Nombre de vaches dont l’intervalle vêlage – insémination première est

supérieur à 90 jours sur le nombre de vaches inséminées au moins 1

fois.

<15%

IV−IAF Intervalle entre le vêlage et l’insémination fécondante < 90 jours

%IV-

IAF>110

Nombre de vaches fécondées plus de 110 jours post vêlage sur le

nombre de vaches fécondées.
< 15%
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Tableau 2 : Définition des paramètres de fertilité et des objectifs à atteindre (VALLET,

1995)

Paramètre Définition Objectifs

Taux de gestation Pourcentage de vaches gravides, ayant eu au moins une insémination >90%

TRIA1 Taux de réussite en première insémination ≥ 60%

%3IA Vaches nécessitant 3 inséminations ou plus pour être gravides ou

celles non gravides après deux inséminations

< 15%

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

d’inséminations fécondantes

<1,7

Retard moyen Retard de fécondation dû aux retours décalés (n : numéro de la

dernière insémination pour la vache j, p : vaches de l’élevage)

< 5 jours

V. Définitions des critères de mesure des performances de reproduction des vaches

laitières

V.1. L’intervalle vêlage - premières chaleurs (IV-C1)

L’intervalle vêlage - premières chaleurs est un critère précoce et intéressant pour sa

signification étiologique ; il détermine la période d’anoestrus post-partum mais rarement

disponible. Il nécessite un enregistrement fiable des chaleurs par l’éleveur ; en cas d’intervalle

augmenté, il faut distinguer l’anoestrus post-partum vrai (pas de reprise de la cyclicité), d’une

mauvaise détection ou expression des chaleurs (suboestrus). Un examen gynécologique

systématique (avec palpation des ovaires) sur toutes les vaches non vues en chaleurs à partir

des premiers jours permettra de s’affranchir de ce problème et d’évaluer la qualité de la

détection des chaleurs. Selon Hanzen, (2008), il se situe entre 30 et 70 jours.
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Il est intéressant de travailler sur le pourcentage des vaches non encore vues en œstrus

à 50–60 jours. En pratique, toutes les vaches doivent être revenir en chaleurs dans les 60 jours

après vêlage (Seegers, 1996, Zinzius, 2002).

V.2. L’intervalle vêlage - première insémination (IV-IA1)

Selon Vallet et al. (1995), l’intervalle vêlage 1ère insémination est logiquement

responsable de la majorité des variations de l’intervalle vêlage insémination

fécondante(IVIAF) et intervalle vêlage -vêlage dans la plupart des troupeaux. Il concerne

toutes les vaches inséminées, qu’elles aient ou non produit un veau par la suite. Il reflète à la

fois la reprise de cyclicité mais aussi la qualité de la détection des chaleurs et la décision de

l’éleveur d’inséminer ou non. Il conviendra donc d’être attentif aux reports volontaires des

IA, utilisés dans certains troupeaux pour éviter les vêlages certains mois de l’année ou pour

favoriser la fertilité des fortes productrices et/ou des primipares, qui peuvent biaiser les

résultats. Coleman et al. (1985), suggèrent une mpoyenne comprise entre 70 et 90jours.

V.3. L’intervalle vêlage -insémination fécondante (IV-IAF)

Selon Seegers et Mahler (1996),  l’intervalle vêlage -insémination fécondante est le

résultat de la combinaison de plusieurs paramètres, à savoir : l’intervalle VIA1, le taux de

réussite de l’IA1 et le nombre de retours en chaleur. L’intervalle IV-IA1 optimal varie de 65 à

80 jours.

Cet intervalle dépend de 2 paramètres principaux : La reprise de la cyclicité

postpartum : 85 à 95 % des vaches étant cyclées à 60 jours postpartum et la détection de

l’œstrus. C’est un facteur clé dans la réussite de la reproduction (Disenhaus, 2004).

V.4. L’intervalle vêlage – vêlage (IV-V)

L’intervalle  vêlage  –  vêlage  (IV-V)  est  un  critère  facile  à  calculer,  très  global  et  qui

possède une forte signification économique. Il représente le temps nécessaire pour féconder

une vache et combine le temps de reprise de la cyclicité après le vêlage avec le nombre d’IA

nécessaires pour obtenir une fécondation et la durée de gestation. Il n’a donc pas de

signification étiologique particulière et n’est connu que tardivement. De plus, il est biaisé du

fait qu’il ne considère que les vaches finalement fécondées. Il ne prend donc pas en compte

toute les vaches du troupeau (vaches réformées ou n’ayant pas vêlées à nouveau).
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V.5. Le taux de réussite en première insémination (TRIA1)

C’est un critère très intéressant pour évaluer la fertilité à l’échelle d’un élevage. Il doit

être interprété en fonction de l’intervalle vêlage première insémination, les inséminations

précoces ayant un taux de réussite moins élevé (Nebel et Mc Gilliard ,1993). Il se calcule par

le rapport entre le nombre d’inséminations premières réussies sur le nombre total

d’inséminations premières effectuées. Il nécessite la mise en œuvre de diagnostic de gestation

précoce sur l’ensemble du troupeau. Si ce type de suivi n’est pas réalisé, on parle de taux de

non-retour x jours après la première IA qui mesure le pourcentage de vaches ne présentant pas

de nouvelle insémination à cette date et donc supposées pleines. Il est peu utile sur le plan

étiologique, de nombreux facteurs peuvent affecter ce critère ; qualité insuffisante des

gamètes mâles ou femelles, environnement utérin, détection des chaleurs. (Seegers et Malher,

1996)

V.6. Le nombre d’insémination(s) par conception (IA/IAF) ou indice de fertilité

Ce critère s’obtient en divisant le nombre total d’IA par le nombre de vêlages ou par le

nombre d’IA fécondantes. Le nombre total d’IA est la somme des IA réalisées sur les vaches

fécondées, non fécondées ou réformées sans que l’on puisse déterminer avec certitude si elles

sont gestantes ou non. Ce critère reflète le nombre d’inséminations nécessaires au niveau

d’une population pour obtenir un vêlage.

V.7. Le pourcentage de vaches inséminées trois fois et plus (% 3IA+)

Ce critère est représentatif de l’effort nécessaire pour féconder une vache, mais il est à

interpréter en fonction de la conduite d’élevage. En effet, selon le type de gestion de l’élevage

(pratiques de réforme en particulier), il peut être sous-estimé. En règle générale, on pourra

inclure dans son calcul les vaches qui ont déjà été inséminées deux fois mais qui sont

diagnostiquées non-gestantes et celles qui ont été réformées après la deuxième IA. Il s’agira

donc dans ce cas d’un pourcentage de vaches non gestantes après les deux premières IA.

VI. Impact économique des troubles de la fertilité dans un élevage des vaches laitières.

La  maîtrise  de  ces  paramètres  est  essentielle  d’un  point  de  vue  financier.  La

dégradation des performances de reproduction entraîne des pertes économiques importantes

dans les élevages, dues principalement aux réformes pour infécondité. Ainsi, une diminution
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du taux de réussite en première insémination de 20% entraîne une baisse de revenu de 10%

(Fourrichon et al., 2001). Ils modifient l’efficacité du processus de production via deux types

de répercussions : les pertes et les coûts de maîtrise. Les pertes, transposition économique des

différents « manques à gagner » induits, sont dues à l’allongement de l’intervalle vêlage-

vêlage et à la réduction de la productivité en lait et en veaux par vache qui en résulte, aux

réformes pour infécondité, au coût des inséminations supplémentaires et à la réduction du

progrès génétique du troupeau. Les coûts de maîtrise résultants des traitements et des mesures

de  prévention,  correspondent  à  des  dépenses  et  à  des  charges  réelles.  En  pratique,  hors

mesures médicales, il peut être considéré que leur coût est au moins compensé par les

bénéfices entraînés en retour sur la production (Seegers et Malher, 1996).

Sur le plan économique, l’infertilité et l’infécondité arrivent au2eme rang des troubles

de la santé dans les élevages laitiers avec une part de 17% sur l’impact économique au sein

d’un élevage laitier, juste derrière les infections intra-mammaires(34%), mais devant les

troubles métaboliques et digestifs (14%), les troubles du péripartum (12%) et les maladies des

veaux (11%) (Fourrichon et al., 2001). L’importance et l’impact économique des troubles

d’infertilité/infécondité justifient l’intérêt d’actions de maîtrise des résultats de reproduction

et la pertinence de recherches visant à les améliorer (Seegers, 2007) (Figure4).

Figure 4 : Impact économique des différents troubles de santé (Seegers, 2007)
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Chapitre II : FACTEURS DE RISQUES DE L’INFERTILITÉ ET DE

L’INFÉCONDITÉ CHEZ LA VACHE LAITIÈRE

I. La production laitière

I.1. Évolution de la fertilité et de la production laitière

La diminution des performances de reproduction des vaches laitières coïncide avec

une période de forte sélection génétique sur le caractère quantité de lait qui dure depuis un

peu plus de 30 ans (Walsh et al., 2011), Cette sélection génétique répondait à une demande

d’augmentation de la productivité. Conjointement, elle a été associée à une baisse du taux de

conception (66% en 1951 contre 40 à 50% depuis 1975) (Butler, 1997, figure 5).

Figure 5 : Évolutions de la production laitière annuelle et du taux de conception en race

Prim’Holstein aux États-Unis (Butler, 1997)

I.2. Relation génétique entre la fertilité, fécondité et la production laitière

Plusieurs études menées dans différents pays ont conclu à l’existence d’une corrélation

génétique négative entre la production laitière et la fertilité des vaches laitière (Pryce et al.,

2004, ,Grimard et al., 2006 ; Ponsart et al., 2007, Dillon et al., 2006 ; Dobson et al., 2007,

Mackey et al., 2007 ). Ces corrélations varient de 0,22 à 0,59 pour IVV, de 0,16 à 0,64 pour le
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nombre de jours ouverts et de 0,22 à 0,44 pour l’intervalle vêlage –IA1. Ce qui veut dire que

l’augmentation de la production laitière s’accompagne d’un allongement de ces intervalles.

De même, des corrélation génétiques de 0,62 à 0,65, ont été trouvées entre la production

laitière et le taux de conception à la première insémination (Pryce et al., 2004).

La corrélation génétique entre la production laitière (au pic ou cumulée sur les 100

premiers jours de lactation ou cumulée sur 305 jours de lactation) et le taux de réussite de

l’IA1 oscille entre -0,12 et -0,4et celle entre la production laitière et les intervalles VIA1 et

VIAF entre +0,22 et +0,81 (Veerkamp et al., 2001, Royal et al., 2002).

Elle s’est traduite par une fréquence accrue des pathologies nutritionnelles

(acétonémie, syndrome de la vache couchée, syndrome de la vache grasse, acidose) et des

troubles sanitaires postpartum (mammites, boiterie) (Gong, 2002). Elle a aussi augmenté la

différence entre la prise d'alimentation et le potentiel laitier en début de lactation, rendant les

vaches génétiquement prédisposées à un plus grand risque de balance énergétique négative

(Veerkamp et  Koenen, 1999 cité par Patton et al.,2006).

Tableau 3 : Estimation de corrélation génétique entre production en 100 jours en 1ère

lactation et performance de reproduction postpartum (Boichard, 2000).

Race Quantité de Lait Quantité M Grasse Quantité M Protéique
Montbéliarde
Taux de réussite
 Intervalle V-IA1

-0.32
0.07

-0.35
-0.01

-0.35
-0.11

Normande
Taux de réussite
Intervalle V-IA1

-0.10
0.00

-0.07
0.02

-0.09
-0.16

Holstein
Taux de réussite
Intervalle V-IA1

-0.31
0.20

-0.25
0.19

-0.23
0.08

Selon Boichard (2000), le niveau de fertilité d’une race diminue lorsque son potentiel

laitier augmente. les corrélations génétiques intra race augmentent avec le potentiel laitier de

la race (tableau 3). Alors qu’aucune opposition n’est observée en race Normande, l’opposition

est visible que sur le TRIA1 en race Montbéliarde, et c’est en race Holstein qu’elle est la plus
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marquée aussi bien avec le TRIA1 qu’avec l’IV-IA1. L’opposition s’intensifie quelque peu au

cours des lactations suivantes.

I.3. Relation phénotypique entre la fertilité, fécondité et la production laitière

I.3.1. La production laitière individuelle cumulée sur 305jours et la fertilité/ fécondité

Les effets de la production laitière globale calculée sur les 305 premiers jours de

lactation (PL305) sur la reproduction demeurent limités. L'augmentation de la PL305 diminue

le  taux  de  réussite  de  l'IA1  et  augmente  les  intervalles  IV-IA1  ou  IVI-AF  (Dhaliwal  et  al.,

1996, Veerkamp et al., 2001), elle affecte l'extériorisation des chaleurs lors des premières

ovulations (Lopez et al.,2004).

Melendez et Pinedo (2007) et Yaniz et al. (2008) observent à chaque fois que la P305

augmente de 1000 kg l’intervalle IV-IAF augmente lui aussi de 0,6 jours et que durant cette

période le réussite de l'IA1 a baissé de 0.9%, de 2.3%. Par ailleurs, ce résultat n'est pas

retrouvé dans l’étude du Patton et al. (2007).

Un animal produisant 1000 kg de plus que la moyenne du troupeau a de fortes chances

d’avoir un IV-1er œstrus d’environ 70 jours contrairement à un animal ayant une production

moyenne et dont l’IV-1er œstrus est de 50 jours environ (Fonseca et al., 1983). Lorsqu’une

vache a un niveau de production sur 305 jours supérieur à la moyenne du troupeau alors l’IV-

IA1 moyen est augmenté de 4,5 jours. Lorsqu’une vache a un niveau de production sur 305

jours supérieur à la moyenne du troupeau, la réussite à l’IA1 est diminuée de 7,3% (Dhaliwal

et al., 1996).

Enfin, l’effet de la production laitière globale calculée sur les 305 premiers jours de

lactation sur la reproduction reste très controversé, la majorité des études concluent à une

association défavorable entre la production laitière cumulée sur 305 jours et le taux de réussite

de l'IA1 ou les intervalles IV-IA1 ou IV-IAF.

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

l’IV-IAF est alors allongé. Cette augmentation peut être de 19 jours supplémentaires

lorsqu’un animal a une production laitière en 305 jours supérieure à la moyenne du troupeau,

en race Prim’Holstein (Dhaliwal et al., 1996). Pour une vache qui a un niveau de production
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sur 305 jours supérieur à la moyenne du troupeau, le nombre d’IA nécessaires est de 1,92

(Dhaliwal et al., 1996).

Lorsque la réussite à l’IA1 est affectée, il est compréhensible qu’il faille plus d’une IA

pour féconder un animal. Nous avons vu que la réussite à l’IA2 est également affectée quand

la production laitière est importante. Dans ces conditions, le nombre d’IA nécessaires à la

fécondation est augmenté.

I.3.2. La production laitière individuelle en début de lactation et la fertilité/ fécondité

L’influence de la production laitière en début de lactation sur la fertilité est

controversée. L’augmentation de la production journalière au pic de lactation, ou

l'augmentation de la production cumulée des premières semaines de lactation (3 – 17

premières semaines) est négativement corrélée avec l’expression des chaleurs à la première

ovulation. Elle est associée à une fréquence accrue des chaleurs silencieuses (Gröhn  et  al.,

1994, Westwood et al., 2002), à une diminution du taux de réussite de l'insémination première

(Espinasse et al., 1998, Humblot, 2001, Grimard et al., 2006, Gabor et al., 2008) ou à une

augmentation des intervalles IV-IA1 ou IV-IAF( Eicker et al., 1996; Klaas et al., 2004). Alors

que, dans d'autres études, le niveau de production laitière se révèle être sans relation avec les

performances de reproduction (Darwash et al ., 1997) ou être associé à une amélioration du

taux de réussite de l'IA1 et  raccourcissement des intervalles IV-IA1 et IV-IAF (Vargas et al.,

1998).

La quantité de lait produite a donc un effet néfaste sur la réussite à l’IA1. Cet effet est

d’autant plus marqué lorsque la production est élevée en début de lactation. Chez la vache, le

pic de lactation intervient entre un à deux mois après vêlage. Il se peut qu’il coïncide avec la

période de mise à la reproduction. Cet élément peut alors avoir une importance considérable

sur les performances de reproduction (Nebel et Mcgilliard, 1993).

Une vache produisant plus de 38 kg de lait a 0,88 fois plus de «chances» d’être

fécondé, alors qu’une vache produisant moins de 33 kg a 1,033 fois plus de chances d’être

fécondé. L’écart de résultat sur la réussite à l’IA entre ces 2 catégories d’animaux est de 5,2%.

L’effet de la production laitière sur la réussite à l’IA, aussi bien à l’IA1 qu’à l’IA2, est donc

bien présent. Le moment d’apparition du pic de lactation semble avoir une influence

également sur la fertilité. Plus il survient tard après la mise bas, plus il pénalise la fertilité

(Seegers et al., 2005).Un animal ayant un pic de lactation moins de 30 jours postpartum voit
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sa réussite à l’IA diminuer de 3,2% alors qu’un animal ayant un pic plus de 60 jours

postpartum aura un taux de réussite à l’IA diminué de 6,9%.

Chez des vaches fortes productrices, le taux de fertilité est meilleur si la date d’IA1 est

à plus de 90 jours postpartum (42%) alors que ce taux n’est que de 35%, voire inférieur à 25%

respectivement chez les vaches inséminés entre 70 et 90 jours et avant 70 jours (Pinto et al.,

2000). Cet écart peut s’expliquer par le fait que l’IA serait effectuée au moment où le déficit

énergétique et les mobilisations des réserves sont très importants et compromettent ainsi la

reproduction.

Selon Hery et al. (1995), l’évolution de la production lors des premiers contrôles

laitiers semble avoir une importance. Lorsque celle-ci est descendante, la probabilité de retour

après l’IA1 est plus faible (de l’ordre de 35%) comparativement à des vaches dont la

production évolue de façon ascendante. Dans ce cas, la probabilité de retour est plus

importante (de l’ordre de 50%). Ainsi, Pinto et al., (2000) ont remarqué une influence à partir

de 39 kg de lait (quantité de lait maximale enregistrée au cours des trois premiers contrôles

laitiers). Les vaches produisant moins de 39 kg de lait ont des taux de gestation à l’IA1 plus

élevés (45,5% quel que soit le moment de l’IA) que les animaux produisant plus de 39 kg

(34,9%). Cette différence s’explique probablement par une mortalité embryonnaire tardive

chez les hautes productrices en association avec l’état d’engraissement.

Finalement, la production laitière et le statut nutritionnel énergétique ou azoté, sont

fortement corrélés entre eux. Leur effet propre sur les performances de reproduction est

souvent difficile à distinguer (Lucy, 2001), et le rôle direct de la production laitière sur la

reproduction n'est pas clairement établi. La plupart des auteurs sont aujourd'hui convaincus du

rôle prépondérant du déficit énergétique en tout début de lactation (d'autant plus sévère et

long que la production est élevée) dans la reprise de l'activité ovarienne et la fécondation

ultérieure des animaux (Heuer et al., 1999).

I.4. La production laitière individuelle et trouble de la reproduction

Les troubles sanitaires postpartum pourraient également conditionner la relation

production –reproduction. En effet plusieurs études montrent l'existence d'une association

entre un niveau de production élevé et une fréquence accrue des kystes ovariens (Lopez-

Gatius et al., 2002), des dystocies et des métrites (Gröhn et al., 1990) et des boiteries (Heuer
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et al., 1999). Mais ces associations ne sont pas retrouvées dans tous les travaux (Curtis et al.,

1985, Lopez-Gatius, 2003) et certaines études évoquent même l'implication des troubles

pathologiques postpartum dans l'association entre une production laitière faible et une fertilité

réduite (Lucy, 2001).

I.5. La production laitière et la reprise de l’activité ovarienne

La production laitière apparaît comme un facteur de risque fort d’une cyclicité

anormale (Disenhaus et al., 2002). Selon Wiltbank et al. (2002), Lopez-Gatius (2003) et

Kawashima et al., (2007), l’augmentation de la production laitière est associée à une

incidence élevé de dysfonctionnement ovarien. Elle serait reliée négativement au retour à une

cyclicité normale, davantage chez les vaches multipares que chez les primipares (Taylor et al.,

2004).

D’après Butler (2001), Westwood et al. (2002), un niveau de production laitière élevé

dans les premières semaines de lactation (entre 20 et 180 j selon les études) pourrait diminuer

la fréquence des ovulations du premier follicule dominant, ou diminuer la fréquence des pic

de LH et retarder ainsi la première ovulation, d'autres auteurs Darwash et al. (1997) suggèrent

que la production laitière des premières semaines de lactation n’a aucun effet sur l’intervalle

vêlage –première ovulation.

I.6. La production laitière et la mortalité embryonnaire

La production laitière à l’IA présente une influence significative sur les mortalités

embryonnaires précoces ou tardives (Humblot, 2001), elle est plus fréquente chez les fortes

productrices (Grimard et al. 2005), tant en race Normande qu’en race Prim’Holstein (Michel

et al., 2003).

Selon Silke et al. (2002), cette fréquence accrue des mortalités embryonnaires est

expliqué par l'ampleur du déficit énergétique et l'ampleur de la mobilisation des réserves

corporelles observées entre le 28ème et le 56ème jour de gestation.

D’après Mann et Lamming (1999), une explication possible serait que l’augmentation

de la production laitière s’accompagne d’une augmentation du métabolisme ce qui pourrait

influencer les concentrations périphériques en stéroide. Cela peut alors être responsable d’une
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augmentation plus lente des concentrations en progestérone pendant le début du dioestrus et

donc de mortalité embryonnaire précoce.

En conclusion, les effets d’une augmentation de la production de lait sur la

reproduction semblent relativement faibles par rapport à ceux d’autres facteurs, et surtout les

pathologies en postpartum sont apparues significativement plus influentes sur la reproduction

que la production laitière elle-même (Grohn et al., 2000). De plus Eicker et al. (1996),

observent que l’impact de la production laitière sur la fertilité est mineure par rapport à celui

de la conduite d’élevage (en particulier les réformes) et des pathologies (métrites,

mammites,…).Toutefois, l’impact a priori modeste de la production laitière sur les

performances de reproduction reste important car elle concerne l’ensemble des vaches d’un

troupeau, contrairement aux maladies qui n’en affectent qu’un petit nombre.

I.7. Composants du lait et la fertilité des vaches laitières

L’analyse des composants du lait permet une évaluation de la situation alimentaire et

métabolique du troupeau.

I.7.1. Le taux protéique (TP)

Le taux protéique est limité en majeure partie par la couverture des besoins en énergie

, mais on peut voir que les races à fort potentiel laitier (par exemple : Prim’Holstein) ont un

lait moins riche (TP plus bas) que les races ayant une production moindre.

Pinto et al. (2000) ont montré la relation du taux protéique avec la fertilité en race

Prim’Holstein  ;  ils  ont  noté  que  le  taux  de  gestation  en  IA1  est  plus  élevé  pour  des  vaches

ayant un TP> 30g/kg que pour les autres vaches, respectivement 47,1% contre 41,3%. La

valeur du TP prise en compte dans ce cas est la valeur minimale enregistrée au cours des 3

premiers contrôles laitiers. Cette différence s’explique par de la mortalité embryonnaire

précoce

Une valeur de TP basse (généralement inférieure à 28 g/kg) traduit un déficit

énergétique. Celui-ci aura des conséquences sur la production d’hormones ovariennes et la

croissance folliculaire, pouvant potentiellement engendrer des taux plus élevés de mortalité

embryonnaire précoce (Humblot et al., 2010).
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L’impact négative d’un taux protéique minimale faible sur la fertilité a été observé dans

plusieurs études (Disenhaus et al., 2005, Grimard et al .,2006, Gabor et al.,2008). Quelques

études ont considéré les effets du taux protéique ou du taux butyreux, en relation avec ceux de

la quantité du lait (au niveau individuel). Bulvestre (2007), observe que les faibles taux

protéiques en premier et/ou 2ème contrôle laitier (corrigés du stade de lactation) sont associés

à une dépression de la fertilité.

Espinasse et al. (1998) constatent que les primipares et les multipares dont le plus petit

taux protéique mesuré sur les trois premiers contrôles laitiers a été inférieur à 26 g/kg ont un

TRIA1 significativement plus faible que les vaches dont le même taux était supérieur ou égal

à 26g/kg.

Selon kiers et al. (2006), la relation la plus forte concerne la réussite en IA1 et le taux

protéique  moyen,  la  réussite  en  IA1  des  élevages  dont  le  TP  moyen  a  une  valeur  comprise

entre 30 et 32 g/L est de 36,8%, elle est de 40,9% pour une valeur du TP comprise entre 32 et

34 g/L et elle est de 51,2% pour une valeur du TP moyen supérieur à 34 g/L.

La composition du lait entre également en jeu dans la mortalité embryonnaire; la

mortalité embryonnaire précoce (MEP) est inferieure pour les vaches dont le taux protéique

est  supérieur à 30g/kg par rapport à celles ayant un taux protéique inferieur à 30g/kg

(28,6%vs32,8) ; cependant, aucune influence sur la mortalité embryonnaire tardive

(MET)(14,6% vs 15%) (Humblot et al ., 2001).

I.7.2. Le taux butyreux (TB) et le lien TB-TP

Le taux butyreux semble être aussi associé à des variations de la fertilité. Différentes

études rapportent que les meilleurs résultats de reproduction sont observés pour les vaches

produisant les plus faibles quantités de matières grasses (Bulvestre, 2007). Le taux butyreux

au 2èmemois de lactation a une influence significative sur l’intervalle V-IAF, mais

n’influence pas la réussite à la première insémination (kiers et al., 2006).

Selon Seegers et al. (2005), Gabor et al. (2008), le rapport TP/TB a une influence sur

les performances de reproduction. Alexis et al. (2006) observent que le rapport TB2/TP a une

influence significative sur la RIA1 (RIA1 = 27%, 36% et 44% respectivement pour un rapport

TB2/TP inférieur à 1, entre 1 et 1,5 et supérieur à 1,5) et sur l’IV-IAF. En effet, la durée de

l’intervalle vêlage – insémination fécondante est en moyenne plus longue chez les vaches en
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subcétose (110,4 jours) que chez les vaches  ayant un rapport TB2/TP normal (106 jours) et

lesvaches en sub-acidose (104,8 jours ) .

Pour le TB, il est difficile de donner des valeurs chiffrées quant à ce qui est tolérable

(n’engendrant pas de pathologie) puisque le TB est dépendant entre autres, du niveau de

production, de la race et de la saison. Nous nous intéresserons plus particulièrement au

rapport TB/TP ou à l’écart TB-TP qui nous permettent d’avoir une suspicion de troubles

métaboliques (figure 7). Les troubles peuvent être cliniques ou sub-cliniques. Chez la vache,

un marqueur de l’acidose est l’inversion du rapport TB/TP (TB/TP<1). On assiste à ce genre

de situation lorsque la fibrosité de la ration est diminuée ou lors d’apport trop riche en

concentré, faisant ainsi chuter le TB. L’écart TB-TP est diminué et le risque d’acidose est

présent lors d’un écart < 3 g/kg. Le rapport TB/TP permet également de mettre en évidence

des situations de cétose. Dans ces cas, les animaux sont en déficit énergétique, on assiste à

une baisse du TP et à une augmentation du TB, et le rapport TB/TP augmente (TB/TP>1,5).

En termes d’écart, l’alerte est donnée lorsque celui-ci est supérieur à 12 points (TB-

TP>12g/kg). Les conséquences sur la fertilité de ces changements dans les rapports TB/TP

seront vues au travers des parties concernant la cétose et l’acidose. (Arbez, 2012).

Figure 6 : rapport TB/TP, différence TB-TP et risque de déséquilibre métabolique
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II. Les facteurs nutritionnels

II.1. Impact du déséquilibre énergétique

Les déséquilibres énergétiques sont considérés comme le facteur de risque de

l’infertilité le plus important, responsable notamment de plus de la moitie des échecs des

inséminations. La conduite de l’alimentation de la vache laitière comporte deux phases

critiques qui cumulent les effets négatifs des erreurs de rationnement : le tarissement et le

début de lactation.

II.1.1. Déséquilibres énergétiques antepartum

La phase de tarissement influence les performances de reproduction soit directement

en perturbant les processus hormonaux qui interviennent dans la reprise postpartum de la

cyclicité, soit indirectement en agissant sur les défenses immunitaires et en favorisant

l’extériorisation des maladies de la reproduction. Les déséquilibres nutritionnels peuvent

avoir une répercussion immédiate sur la fin de gestation, le vêlage ou au début de lactation, ou

plus différée sur la période de mise à la reproduction (Serieys, 1997).

II.1.1.1. Excès énergétique antepartum

La préparation au vêlage a pour but de préparer la flore ruminale à une augmentation

de la densité énergétique de la ration en début de lactation et d’éviter une mobilisation trop

précoce des réserves corporelles, préjudiciable à la santé et à la reproduction.

Les excès énergétiques au tarissement sont très fréquents. Ils résultent d’une

préparation au vêlage trop longue, avec des aliments très énergétiques, distribués de façon

trop  libérale.   En  plus,  la  capacité  d’ingestion  est  encore  élevée  ;  11  à  15  kg  de  MS/j(

Enjalbert ,1995), 13,5 à 15 UEL/j ( Faverdin et al., 2007) pour une vache de 700kg dans le

8ème mois  de  gestation, alors que les besoins énergétiques au début de la période sèche sont

relativement faibles (7,2 à 8 UFL/j) pour une vache de 700kg dans le 8ème mois de gestation

(Bareille et Bareille, 1995, Faverdin et al., 2007).

La suralimentation énergétique constitue donc l’une des erreurs de rationnement les

plus courantes de la période sèche. Cette suralimentation a un effet négatif sur la lactation

suivante (Robinson et al., 2006 , Beever, 2006). Elle est responsable de dystocies par excès de
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tissu adipeux dans la filière pelvienne, ces dystocies favorisent la survenue de rétentions

placentaires et les métrites qui diminuent le taux de réussite à l’insémination (Boisclair et al.,

1987).

Elle prédispose les vaches aux troubles métaboliques graves comme la cétose,

stéatose, la fièvre de lait, ainsi qu’aux pathologies infectieuses (retard d'involution utérine,

métrite, boiterie, mammites) (Heuer et al., 1999 ; Gillund et al., 2001).Ces troubles, qu'ils

soient métaboliques ou infectieux, ont des conséquences négatives directes sur les

performances de reproduction (Butler, Smith, 1989).

Selon Holter et al. (1990), un excès énergétique antepartum aggrave le déficit

énergétique postpartum. Les vaches trop grasses au vêlage présentent une baisse de l’appétit

postpartum plus marquée, renforçant le déficit énergétique du début de lactation, et  au

détriment des performances de reproduction (intervalles IV-1ère ovulation, IV-1ères chaleurs,

IV-IA1, IV-IAF allongés et un rapport IA/IF plus élevé) ,une  augmentation du pourcentage

des chaleurs silencieuses  (de 13 % à 50 %), retarde le premier œstrus (vers 72 jours

postpartum  au lieu de 24-30 jours et la fécondation (+ 24 jours). La suralimentation

énergétique antepartum augmente le pourcentage de chaleurs silencieuses (de 13 % à 50 %),

retarde le premier œstrus (vers 72 jours postpartum au lieu de 24-30 jours) et la fécondation

(+ 24 jours)( Markusfeld et al., 1997).

II.1.1.2. Déficit énergétique antepartum

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

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

amaigrissement des animaux entre le tarissement et le vêlage. Un déficit énergétique peut être

observé si l'augmentation des besoins en fin de gestation et la baisse du niveau d'ingestion

dans les quelques jours qui précèdent le vêlage ne sont pas suffisamment compensées par les

apports alimentaires adaptés (Enjalbert, 1995). Un déficit en énergie antepartum aggrave le

déficit énergétique postpartum. Le bilan énergétique postpartum sera négatif plus longtemps

et de façon plus intense, la reprise de l’activité ovarienne sera retardée, d’où l’allongement

des intervalles IV-1ère ovulation, IV-IA1, IV-IAF (Markusfeld et al., 1997). Il est associé à

des mises bas lentes et difficiles, des rétentions placentaires, et des métrites ou des boiteries

.Ces troubles présentent généralement des répercussions ultérieures sur la fertilité (Gearhart et

al., 1990). D’après Barnouin et Chassagne (1992), la sous-alimentation énergétique
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antepartum induirait une mobilisation précoce des réserves graisseuses corporelles, une

stéatose hépatique et un défaut de synthèse de la prostaglandine PGF2α nécessaire à la

contractilité de l'utérus et l'expulsion du placenta au moment du vêlage.

II.1.2. Déséquilibres énergétiques postpartum

II.1.2.1. Excès énergétique postpartum

Chez la vache laitière, les excès énergétiques postpartum sont ponctuels ; ils

proviennent d’apports massifs de glucides très fermentescibles, distribués pour pallier le

déficit énergétique postpartum, et rapidement ingérés. Ils provoquent des crises aiguës

d’acidose, au pronostic très variable. En revanche, un flushing (suralimentation énergétique

passagère) de 1 UFL ou plus chez des vaches sous-alimentées avant la mise à la reproduction

améliore le taux de réussite en insémination. On peut signaler cependant quelques travaux qui

associent un excès de concentrés énergétiques dans la ration après vêlage à une augmentation

de la fréquence des kystes ovariens chez les génisses (Dunne et al., 1999).

II.1.2.2. Déficit énergétique postpartum

En début de lactation, les besoins alimentaires de la vache laitière augmentent

fortement et rapidement (ils triplent en l’espace de deux semaines) alors que l’appétit de

l’animal lui ne croît que lentement et régulièrement pour atteindre son maximum seulement

deux à quatre mois après le vêlage (Wolter, 1997 ; Butler, 2001 ; Enjalbert, 2005). La

couverture des besoins énergétiques chez les vaches laitières à fort potentiel s’avère

impossible en début de lactation. Un déficit énergétique est alors inévitable et le plus souvent

aggravé par la suralimentation pendant la période du tarissement et par la forte production

laitière chez certaines vaches (Wathes et al., 2007). La  vache  en  lactation  se  retrouve  ainsi

dans un état de déficit énergétique dont la durée varie généralement entre 5 et 10 semaines.

L'amplitude et la durée de ce déficit énergétique varient d'une vache à l'autre en fonction de la

qualité (encombrement, digestibilité) et du volume de la ration, du niveau de production

laitière et de l'état des réserves corporelles au vêlage (Villa-Godoy et al., 1988).

Ce déficit est renforcé par l’homéorhèse, aptitude à donner la priorité à la production

laitière par la mobilisation des réserves adipeuses pour l’obtention des nutriments, le plus

souvent aggravé par la suralimentation pendant la période du tarissement (Enjalbert, 2003,

Faverdin et al. 2007).
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La période de déficit énergétique est marquée par des modifications métaboliques

significatives ayant un impact négatif sur la fertilité et la fécondité (Jorritsma et al., 2003).

Jolly et al. (1995) et Virginie (2003) ont montré que le déficit énergétique entraîne un

allongement des intervalles IV- première chaleur et IV-IAF ou une baisse du taux de réussite

de l'IA1(Figure7).

Selon Spicer et al. (1990), chez des vaches en bilan énergétique négatif, seulement 16.7 % des

premières  ovulations  sont  accompagnées  de  manifestations  d’œstrus,  contre  60  %  chez  des

vaches en bilan positif ; cette tendance s’estompe dès le 2ème œstrus (66.7 % contre 80 %).

Figure 7:Effets néfaste sur la reproduction d’un deficit énergétique trop marqué en

début de lactation(Virginie, 2003).

II.2. Impact du déséquilibre azoté

II.2.1. Déséquilibre azote antepartum

Le déficit et l’excès sont tous deux pénalisants pour la fonction de reproduction. Une

diminution des quantités de protéines dans la ration pendant la période de tarissement est

associée à une fréquence accrue des vêlages difficiles ou des rétentions placentaires. Une

réduction des masses protéiques corporelles péripartum pourrait affecter les performances de
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reproduction soit directement, soit indirectement via une fréquence accrue des troubles

métaboliques postpartum (Park et al., 2002).

Un excès d’azote fermentescible peut également se traduire par un risque accrue de

rétention placentaire, de métrite ou d’avortement , ou une fréquence accrue du syndrome de la

vache couchée, en particulier lorsqu’il est associé à un déficit en énergie. (Julien et al., 2003).

II.2.2. Déséquilibre azoté postpartum

II.2.2.1. Carences azotées

Selon Wolter (1997), les carences azotées restent rares et les troubles de la reproduction

n'apparaissent qu'en cas de déficit prolongé et intense. Par contre, un déficit sévère en PDIA

en début de lactation entraine un écrêtement du pic de lactation, alors qu’une carence moindre

a des effets négatifs plus insidieux sur la fertilité, l’immunité, le fonctionnement hormonal et

induit un risque accru d’anémie et de stéatose Un déficit en azote dégradable entraîne

indirectement un déficit énergétique via une moindre digestion ruminale.

II.2.2.2. Excès azoté

L’excès de protéines peut être recherché pour optimiser le pic de lactation (Butler,

2000). L’augmentation de la production laitière qui en résulte provoque un accroissement des

besoins énergétiques difficilement compensable par les apports, d’où une possible

aggravation du déficit énergétique (Enjalbert, 2003). En outre, lorsque cet excédent protéique

est apporté sous forme d’azote dégradable, il en résulte une augmentation des concentrations

plasmatiques en ammoniac. Les processus de détoxification de l’ammoniac circulant

surchargent le foie déjà très sollicité en début de lactation et provoquent, au même titre que

l’excrétion de l’urée alors formée, une consommation d’énergie supplémentaire (Butler, 2000

, Enjalbert, 2003, Roche, 2006).

D’après Butler (1998) ; Ponter et al. (2005), un niveau protéique élevé a aussi un effet

sur les paramètres de reproduction que ce soit par dégradation de la fertilité ou de la fécondité.

Les hauts niveaux protéiques altèrent l’environnement utérin (par diminution du pH et

modification des concentrations en ions) (Elrod et Butler ,1993). Ils entraînent également une

diminution de la concentration en progestérone et une augmentation de la sécrétion de PGf2α

(Butler, 1998 ; Enjalbert, 2002). L’excès de protéines dégradables provoque également une
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augmentation de la mortalité embryonnaire (Butler, 2001 ;  Ponter et al., 2005).

Westwood et al. (2002) rapporte que la conséquence la mieux précisée de ces effets

sur les performances de reproduction est une diminution du taux de réussite à l’insémination,

plus marquée que l’allongement de la durée de l’anoestrus postpartum. Les vaches nourries

avec une ration à forte teneur en azote dégradable perdent davantage de poids en début de

lactation et ont un TRIA1 plus faible et un IV-IAF prolongé.

Selon Barton et al. (1996), l’excès azoté diminue les défenses immunitaires et favorise

l’apparition de mammites et de métrites, sources de mortalité embryonnaire et fœtale. Dans

les cas où ces pathologies préexistent, l’excès azoté les exacerbe. L’excès azoté est également

responsable de la survenue de maladies métaboliques qui pénalisent la fertilité.

II.3. Impact de l’alimentation minérale et vitaminique

Les minéraux, les vitamines et les oligo-éléments sont indispensables à toutes les

fonctions organiques. L’existence de relations entre la fonction reproductrice, les vitamines et

les minéraux, est connue depuis plusieurs années. D’un point de vue général, toutes les

vitamines et les minéraux essentiels sont nécessaires à une bonne conduite de la reproduction

en raison de leurs rôles dans le métabolisme.

L’influence de l’alimentation minérale et vitaminique sur la fertilité des vaches

laitières semble moins importante que celle du déficit énergétique et des excès azotés ; les

carences graves en minéraux et vitamines sont d’ailleurs rares en élevage laitier. Les

déséquilibres minéraux et vitaminiques altèrent le fonctionnement de l’ensemble

hypothalamus-hypophyse-gonades, la stéroïdogenèse et la gamétogenèse sont perturbées. Les

principales troubles de la reproduction de la vache laitière en fonction des déséquilibres

minéraux et vitaminiques sont résumées dans le Tableau 4.
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Tableau 4 : Troubles de la reproduction de la vache laitière en fonction des déséquilibres

minéraux et vitaminiques (Meschy, 1994)

FONCTIONS PERTURBEES CARENCES EXCES

Développement des organes sexuels Cu, Mn, Co

Survenue de la puberté P, Cu, Mn, Co, I

Chaleurs discrètes Ca, P, Na, Cu, Zn, Mn, Co, I, vitA

Cycles irréguliers- Anoestrus P, Cu, Zn, Mn, Co, I, vitA, vitD,(vitC),

β−carotène

K, F

Kystes ovariens Ca, P, I, Cu, Zn, Mn, vitE+Sé,vitA,

(Na), β−carotène

K, Mn

Fécondation- Implantation P, Cu, Zn, Mn, Co, I, Sé+vitE,

vitA,β−carotène

F

Mortalité embryonnaire Cu, Sé, vitA, β−carotène

Anomalies du développement foetal Ca, P, Sé, Mn, I, vitA, vitE, vitD

Avortement Cu, Mn, Co, I, Sé, vitA I

Dystocie- Involution utérine retardée Ca, Mg, Cu, Zn,Co, I, vitA, vitD, (Na

Rétention placentaire- Métrites Ca, Mg, P, Cu, Zn, I, vitA, vitE+Sé K

En gras : déséquilibres les plus fréquents                              (..) : déséquilibres peu fréquents

II.3.1. Déséquilibre minéral et la reproduction

Le calcium, le phosphore et le magnésium sont les 3 principaux minéraux de

l'alimentation de la vache laitière. Le calcium est impliqué dans la synthèse des hormones

stéroïdiennes par les glandes surrénales, les ovaires ou le placenta, Le calcium possède un

autre rôle dans la stéroïdogenèse. Il influence l’apport et/ou l’utilisation du cholestérol par les

mitochondries et stimule la conversion de pregnenolone en progestérone.

La relation entre apports calciques et fertilité est donc difficile à établir ou interpréter.

Certaines études ont néanmoins montré l'impact négatif d'un déficit en calcium sur la réussite

de l'IA. Les carences en calcium en fin de gestation sont impliquées dans les dystocies, les

rétentions placentaires et donc les retards d’involution utérine et les métrites, ainsi que dans

les prolapsus utérins et donc de retard à la fécondation (Meschy, 1994, Serieys, 1997, Phiri et

al., 2007).
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Le phosphore est impliqué dans la plupart des voies métaboliques majeures

(production de l'énergie cellulaire, absorption et transport des lipides), Les carences en

phosphore sont classiquement invoquées lors de troubles de la fertilité chez les vaches

laitières. Ils induisent généralement une baisse de la fertilité ou un allongement de la période

d'anoestrus (Meschy, 1994).

La carence en magnésium est à l’origine d’un retard d’involution utérine, augmentant le

risque d’apparition de métrite et retardant le retour à une cyclicité ovarienne normale

(Meschy, 1994).

II.3.2. Déséquilibre en oligo-éléments et la reproduction

Bien que présent à des doses trop faibles dans l’organisme, les oligo-éléments jouent

un rôle catalytique important en association avec les systèmes enzymatiques du métabolisme

cellulaire.

Le sélénium a des effets protecteurs à l’égard des rétentions placentaires, des métrites

et des kystes folliculaires. Il pourrait être impliqué dans la contractilité de l’utérus et des

injections de sélénium trois semaines avant le vêlage accélèrent l’involution utérine (Harrison

et al., 1984). L’iode est un constituant des hormones thyroïdiennes qui stimulent l’activité

gonadotrope de l’hypophyse donc participe aussi au contrôle de l’activité ovarienne, La

carence en iode entraîne une diminution, voire un arrêt d’activité ovarienne (Enjalbert, 1994).

Le zinc pourrait jouer un rôle dans la reproduction en tant qu’activateur essentiel des enzymes

de la stéroïdogenèse, mais aussi par sa fonction dans le transport de la vitamine A (Enjalbert,

1994). Le cobalt est nécessaire à la synthèse de la vitamine B12 par les bactéries du rumen

mais il semble que son action métabolique ne se limite pas à cet effet. La carence en cobalt est

associée à une fonte des réserves corporelles, ce qui est susceptible d’avoir des répercussions

sur la fertilité. La manifestation la plus commune d’un déficit en cobalt est la baisse du taux

de gestation. La carence en manganèse peut diminuer l’activité ovarienne et une baisse du

taux de réussite à l’insémination artificielle, son action serait liée à l’implication de cet oligo-

élément dans la synthèse du cholestérol précurseur des hormones stéroïdiennes (Meschy,

1994).
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II.3.3. Déséquilibre vitaminique et la reproduction

Schweigert et Zucker, (1988) suggèrent que la vitamine A peut être employée comme

indicateur physiologique de qualité et de fonction folliculaires chez les bovins. Hurley et

Doane, (1989) cité par Bulvestre(2007), pensent que lors d’une carence en vitamine A, les

follicules peuvent devenir atrésiques ou persistants. La lutéolyse peut également être modifiée

et le cycle perturbé. Dans un élevage, on constate un allongement de l’intervalle entre vêlages,

un nombre élevé d’inséminations par fécondation et des taux de conception réduits. Mais les

principaux troubles liés à une carence en vitamine A surviennent après la fécondation, et

particulièrement en fin de gestation. le déficit aboutit également à une réduction de taille du

placenta et à des troubles de la nidation pouvant entraîner de la mortalité embryonnaire. Akar

et Gazioglu, (2006) observent que la carence en vitamine A augmente le risque des rétentions

placentaires, avortements et les métrites .Cependant, les vaches présentant une déficience en

vitamine A ont un cycle œstral normal mais les chaleurs sont discrètes. Après fécondation, le

risque de mortalité embryonnaire est élevé (Enjalbert, 1994).

Le β carotène est un précurseur de la vitamine A et un antioxydant de la famille des

caroténoïdes. Son effet sur la fertilitéest controversé. Quelques auteurs rapportent des

avantages d’un apport supplémentaire de β carotène (Arechiga et al., 1998) tandis que d'autres

pas (Akordor et al., 1986). Selon Akar et Gazioglu, (2006), la carence du β-carotène peut

causer des ovulations retardées, augmenter l’incidence des kystes folliculaires, et des retards

de fécondation. Haliloglu et al., (2002) observent une corrélation positive entre le taux de β-

carotène du corps jaune et son diamètre ou sa taille. Ils relèvent également une corrélation

positive entre la concentration plasmatique en progestérone et le taux de β-carotène du

plasma, du liquide folliculaire et du corps jaune d’une part, et entre la teneur en progestérone

du corps jaune et le poids ou le diamètre du corps jaune d’autre part.

L’action de la vitamine E est rarement dissociée de celle du sélénium et leur principal

rôle est celui d’antioxydant qui protège les systèmes biologiques des dégradations oxydatives,

de plus, ils réduisent l’incidence des cas des rétentions placentaires (Drion et al., 1999).Ainsi,

des apports adéquats en vitamine E pourraient participer à la prévention des métrites. L’effet

principal de la supplémentation en vitamine E et sélénium chez la vache laitière (par rapport à

des animaux recevant un régime limité en vitamine E ou Se), consiste en une réduction

importante de l’incidence des rétentions placentaires, mais on peut y ajouter une baisse de

l’incidence des métrites, des kystes ovariens et du délai d’involution utérine (Bulvestre, 2007)



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

36

III. Les facteurs lies à la conduite de la reproduction

III.1. Note d’état corporel (NEC)

III.1.1. Définition

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

d’un animal et son évolution en fonction des stades physiologiques. Cette méthode

couramment employée a l’avantage d’être peu coûteuse en investissement et en temps. Sa

fiabilité reste supérieure à celle de la pesée de l’animal, sujette à des variations suivant le

poids des réservoirs digestifs et de l’utérus, mais aussi la production laitière. Ainsi, la notation

de l’état corporel apparaît comme un moyen intéressant pour l’estimation de la quantité

d’énergie métabolisable, stockée dans la graisse et les muscles, et de la mobilisation des

réserves tissulaires (Edmonson et al., 1989). Elle est de plus en plus utilisée dans les

exploitations bovines pour contrôler l’adéquation entre les apports et les besoins nutritionnels.

La notation de l’état corporel donne une assez bonne estimation de la proportion de tissu

adipeux dans l’animal. Elle est utilisée depuis une vingtaine d’années dans les élevages

laitiers comme indicateur global du bilan énergétique à long terme des vaches (Waltner et al.,

1994).

III.1.2. Objectifs en élevage laitier

Les besoins alimentaires des vaches laitières triplent en l’espace de deux semaines en

période de péripartum. La période qui se situe autour du vêlage correspond à la fin de la

période sèche, caractérisée par des besoins alimentaires modérés, et au début de la lactation,

caractérisée par des besoins qui deviennent rapidement importants (Enjalbert, 2003). Pour

faire face à ces changements, les vaches puiseront dans leurs réserves. Des objectifs sont fixés

afin d’éviter au maximum des répercussions négatives en post-partum ( Aubadie-Ladrix,

2005) (figure8)



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

37

Figure 8 : Évolution de la note d’état corporel d’une vache laitière (objectifs) (Aubadie-

Ladrix, 2005)

III.1.3. Note d’état corporel et fertilité/fécondité

III.1.3. 1.Note d’état corporel et fécondité

L’influence de la note d’état corporelle sur les performances de reproduction a été très

largement étudiée (Froment, 2007 ; López-Gatius et al., 2003 ; Berry et al., 2007 ; Roche et

al., 2009 ; Carvalho et al., 2014). Une NEC insuffisante au vêlage (<3) est associée à un

anœstrus postpartum allongé (Hess et al., 2005 ;  Crowe, 2008).

La note d’état corporelle à la mise à la reproduction est un indicateur déterminant. Une

note d’état corporelle inférieure à 2,5 diminuera le taux de réussite en première insémination

alors qu’une note d’état corporelle plus élevée diminuera l’intervalle vêlage –insémination

fécondante de 12 à 24 jours (Suriyasathaporn et al., 1998 ; Carvalho et al., 2014)

La note de l’état corporel en début de lactation est positivement associée à la

probabilité d'être détecté en œstrus (Buckley et al., 2003 ;  Roche et al.,2007). Les notes d’état
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corporel élevées avant le vêlage, au vêlage, ou pendant la lactation ont été associées à une

plus grande probabilité de vaches ayant été détectées en œstrus. Les vaches qui ont perdu plus

de poids entre le vêlage et le point le plus faible de l’état corporel ont une probabilité

significative réduite d'être détectées en œstrus (Roche et al., 2007)

 La note de l’état corporel élevée au vêlage aboutit à un intervalle vêlage premières

chaleurs  plus  court  (Roche  et  al.,  2006).  Les  vaches  vêlant  avec  une  note  de  l’état  corporel

moyenne (2,5 à 3,0) ont nettement moins de jours aux premières chaleurs que les vaches avec

une note élevée ou faible (sur une échelle 5) (Bewleyet al., 2008). La note de l’état corporel

au vêlage a un effet significatif sur l’intervalle vêlage premières chaleurs (Buckley and al.,

2003 ; Roche et al.,2007), l’intervalle vêlage première insémination et l’intervalle vêlage –

insémination fécondante (Berry et al., 2007 ; Roche et al., 2009).

Lopez-Gatius et al.(2003) observent un intervalle vêlage insémination fécondante

nettement plus court pour les vaches avec un état modéré au moment du vêlage (3,0 à 3,5), en

comparaison avec les vaches ayant une note de l’état corporel élevée ou faible.

Hoedemaker et al. (2009) ont montré que les vaches avec un faible état corporel au

vêlage avaient une probabilité plus élevée de devenir gestantes à plus de 105 jours post-

partum que celles avec une note ≥3. Par contre, Ruegg et al. (1992) ont montré que les vaches

avec une note <3,5 au vêlage avaient moins de jours entre le vêlage et l’insémination

fécondante que les vaches avec une note ≥3,5 au vêlage.

III.1.3.2. Note d’état corporel et la fertilité

La note de l’état corporel élevée au vêlage et à la première insémination affecte

significativement la réussite à la première insémination (Roche et al., 2007). Les vaches avec

un état corporel faible ont montré une réduction significative (9%) du taux de conception à la

première insémination comparés avec les vaches ayant un état corporel moyen (Lopez-Gatius

et al., 2003). Une NEC basse (<2,5) au vêlage entraîne une diminution de la réussite à l’IA1

de 9% comparé à une vache ayant une NEC intermédiaire (entre 2,5 et 3,5) (Lopez-Gatius et

al., 2003 ; Schröder et al., 2006).

Van der Merwe et al., (2005) observent que les vaches inséminées avec un état

corporel  <2 ont un taux de réussite à la première insémination faible. En plus, les vaches avec

des faibles état corporelle à la première insémination ont significativement un taux de
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conception faible (Renquist et al., 2006 ; Patton et al., 2007). Le taux de conception par

insémination diminue avec la faible note d’état corporel (Loeffler et al., 1999). Les vaches

vêlant  avec  une  note  moyenne  (2,5  à  3,0)  ont  un  indice  coïtal  moins  élevé  par  rapport  aux

vaches avec des notes fortes ou faibles (Garnsworthy et al., 1982).

III.1.4. Perte d’état corporel après vêlage et la fertilité/fécondité

L'analyse des résultats d'études montre une tendance générale vers une détérioration

des performances de reproduction lorsque la perte d'état corporel après vêlage s’accroît

(Bewley et al., 2008). Les paramètres tels que l’IV-1ere ovulation, l’IV-1ère chaleur, l’IV-IA1

et le taux de réussite à l’IA1 s’écartent fortement des objectifs lorsque la perte d’état corporel

postpartum est supérieure à 1 point (Butler Et Smith, 1989) (figure 9).

Figure 9 : Relations entre la perte d'état corporel après vêlage et les performances de

reproduction. (Butler et Smith, 1989)

III.1.4.1. Effet sur l’IV-1ère ovulation

Les pertes d’état corporel post-partum augmentent le risque de présenter un retard de

cyclicité et allongent l’intervalle vêlage –premiere ovulation (Taylor et al., 2003 ; Shrestha et

al., 2004 ; Horan et al., 2005 ; Petersson et al., 2006 ; Santos et al., 2009). Beinach et al.
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(1999) observent une corrélation positivement significative entre l’IV-1ère ovulation et le

degré de mobilisation des réserves corporelles.

Selon Butler (2005), une vache perdant plus de 1 point de la note état corporelle  dans

les 30 premiers jours postpartum, a un allongement IV-1ère ovulation d’environ 15 jours par

rapport à une vache perdant seulement 0,5 point(figure 10). Shrestha et al., (2005) montrent

que les vaches perdant 1 point ou plus de NEC durant les 11 premières semaines postpartum,

ont une reprise de l’activité cyclique retardée.

Figure 10 : IV-1ère ovulation en fonction de la perte d’état corporel durant les 30

premiers jours postpartum (Butler, 2005)

III.1.4. 2. Effet sur l’IV-1er œstrus

Quand l’IV-1ère ovulation augmente, Il est donc normal que l’IV-1erœstrus soit

également affecté, d’autant plus que le premier cycle postpartum n’est pas toujours

accompagné d’une chaleur. Ainsi une perte d’état entre la première semaine postpartum et la

dixième semaine postpartum a un effet sur l’IV-1er œstrus (Bewley et Schutz, 2008), la perte

d’un point de note d’état corporelle durant cette période implique un allongement de l’IV-

1erœstrus de 17,4 jours (Pryce et al., 2001).
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III.1.4.3. Effet sur l’IV-IA1

Un retard de reprise de cyclicité post-partum et un premier œstrus postpartum pas

toujours visible sont autant de facteurs faisant augmenter l’IV-IA1. D’après Suriyasathaporn

et al. (1998), une perte d’état corporel entre le vêlage et 45 jours après vêlage est associée à

une augmentation de l’intervalle vêlage-première insémination. Beinach et al. (1999) ont

observé une corrélation positive entre l’intervalle vêlage- première insémination et le degré de

mobilisation  des  réserves  corporelles  après  vêlage,  entre  le  5ème  et  le  45ème  jours

postpartum.

III.1.4.4. Effet sur l’IV-IAF

Un allongement de l’intervalle vêlage- premier insémination entraine

automatiquement un allongement de l’intervalle vêlage –insémination fécondante, Beinach et

al. (1999) observent une corrélation positive entre la mobilisation des réserves corporelles

entre le 5ème et le 45èmejours postpartum et intervalle vêlage insémination fécondante, cet

intervalle peut être augmenté de 10,6 jours (Lopez-Gatius et al., 2002)(figure11).

Figure 11 : Relation entre l’IV-IAF et la perte d’état corporel entre le 5ème et le 45ème

jours Postpartum (Beinach et al., 1999)
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III.1.4.5. Effet sur la réussite à l’insémination première

La perte d’état corporel post-partum semble avoir un impact très prononcé sur la

réussite à la première insémination, contrairement à la note état corporelle en elle-même au

moment de l’IA1 dont l’effet ne semble pas significatif (Bewley et Schutz, 2008).

Une perte d’un point ou plus de la note d’état corporelle dans les 30 premiers jours

postpartum, réduit les taux de réussite à la l’insémination première. Cette diminution

s’explique par une balance énergétique négative marquée, impliquant un retard à l’involution

utérine et engendrant des mortalités embryonnaires (Lopez-Gatius et al., 2002).

Ainsi, plus la perte d’état corporel est marquée, plus le risque d’échec à l’IA1 est

élevé. Gillund et al.,(2001) observe une diminution de moitié du taux de réussite à l’IA1 lors

de perte d’état corporel supérieure à 1,25 comparée à des animaux avec une perte plus

modérée (perte entre 0,75 et 1). La même observation a été faite par Domecq et al. (1997) ;

une vache avec une perte d’état corporel de 0,8 point durant le premier mois de lactation a

1,36 fois moins de chance de réussite à l’insémination première.

III.2. La détection des chaleurs

Les performances de reproduction dans les troupeaux bovins laitiers pratiquant l’IA

sont largement conditionnées par une étape clé,  la détection des chaleurs. L’identification des

vaches en œstrus repose sur deux composantes qui interagissent : le niveau d’expression des

œstrus des vaches et la méthode de détection mise en œuvre par l’éleveur. Des signes de

chaleur plus ou moins spécifiques peuvent être remarqués au cours de l’œstrus. La

chronologie d’apparition de ces signes et la réussite de l’IA selon le moment où elle est

réalisée sont schématisés figure12. Le signe principalement utilisé est l’acceptation du

chevauchement. Une mauvaise détection des chaleurs conduit à présenter à l’insémination une

vache qui n’est pas à un stade du cycle compatible avec des chances de fécondations

maximales, voire des animaux qui ne sont pas en œstrus (Kerbrat et Disenhaus 2004).
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Figure 12 : Signes de chaleur et réussite à l’IA

La détection des chaleurs affecte les critères de fécondité et de fertilité. Elle est un des

facteurs majeurs responsables des variations des performances de reproduction (Seegers et al.,

2005 ;  Ponsart et al., 2006). Freret et al. (2006) montrent que le taux de gestation est amélioré

par le fait d’utiliser un planning de reproduction (45,8% vs. 17,3%) et de noter les chaleurs

douteuses (48,7% vs. 43,2%).

Selon Grimard et Disenhaus (2005), la détection des chaleurs est devenue peu efficace

(environ 50% des chaleurs ne sont pas détectées) et peu spécifique (5 à 20% des vaches sont

inséminées en phase lutéale ou en début de gestation à la suite d’une mauvaise détection des

chaleurs). Une baisse de détection associée à un TRIA1 faible (de l’ordre de 45%). Elle

entraîne  une  augmentation  de  l’IVIAF de  plus  de20  jours.  L’IA sur  l’observation  d’un  seul

signe non spécifique autre que le chevauchement a conduit à inséminer 10 % des femelles en

phase lutéale (Ponsart et al., 2006). Le taux de réussite de l’insémination est plus élevé

lorsque le signe de chaleur observé est l’acceptation du chevauchement (Cutullic et al., 2006).



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE

44

Tableau 5 : Relation entre la détection des chaleurs et les paramètres de reproduction

(Paccard, 1985 cité par Deletang et Hivorel, 1998)

Critères de reproduction

Taux de détection des chaleurs

50% 60% 70% 80%

IV.IA1 (jours) 86 80.8 76.6 74.1

IV.IAF (jours) 107 94 - 85

IV.V (jours) 386 383 377 373

Réforme pour infertilité 8.2 4.3 2.1 1.2

III.3. Moment et technique d’IA

Les meilleurs résultats de reproduction sont obtenus avec une insémination artificielle

réalisée entre le milieu des chaleurs et 6 heures après leur fin. La proportion d’animaux

inséminés durant la phase lutéale oscille selon les études entre 4 et 31% (Freret et al., 2005 ;

Grimard et al., 2006 ).

Fréret et al. (2006) ont montré que l’incidence de non fécondation/mortalité

embryonnaire précoce (NF/MEP) et le taux de gestation étaient influencés par le moment de

l’IA dans la journée ; en revanche, l’incidence de mortalité embryonnaire tardive n’étaient pas

influencée par le moment de l’insémination. La période la plus propice à l’insémination était

l’intervalle entre 12h et 22h. Les variations imputables à la technique d’IA sont surtout liées

au non-respect du protocole de décongélation de la semence avant mise en place et de celui de

mise en place proprement dite(Tableau6).
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Tableau 6 : Effets du moment d’IA sur l’incidence de NF-MEP, de MET et le taux de

gestation (Fréret et al., 2006)

Moment d’IA % de NF-MEP(n) % de MET(n) % de gestation (n)

Entre 5 h et 12 h 38,4(2648) 30,8(1365) 44,8(2381)

Entre 12 h et 22 h 33,6(1458) 30.3(849) 48,9(1345)

III.4. La maitrise des cycles

Les traitements de maîtrise des cycles permettent, chez les bovins, de synchroniser les

chaleurs et d’inséminer des groupes d’animaux en aveugle, le même jour (Grimard et al.,

2003). Ils sont généralement associés à un raccourcissent des intervalles V-IA1 et IV-IAF

(Pursley et al., 1997 ; Walsh et al., 2007). Cependant, le taux de fertilité à l’œstrus induit varie

grandement entre les élevages mais aussi au sein d’un même élevage d’un lot à l’autre, d’une

année à l’autre (Thatcher et al., 2001 cité par Grimard et al., 2003).

Une partie de cette variabilité est liée au type de traitement mis en œuvre. Grimard et

al., (2003) rapportent des taux de gestation (nombre de vaches gestantes rapporté au nombre

de vaches traitées) varient  entre 31,7 et 56,3% chez des vaches laitières recevant une double

administration de Pgf2α, entre 22,1 et 53,7% (un traitement basé sur des injections de GnRH

et Pgf2α) et entre 40,3 et 61% (un implant de progestagène de synthèse associé à une

administration d’œstrogène en début de traitement).

Selon Stevenson et al. (1999) et Grimard et al. (2003), l’efficacité comparée des 3

protocoles est difficile à établir. Elle dépend de nombreux facteurs, comme la cyclicité avant

traitement, le stade du cycle au démarrage du traitement, le type d’insémination post-

traitement (sur chaleurs observées ou en aveugle) et les pratiques d’élevage, en particulier

l’alimentation énergétique.

III.5. Délais de mise à la reproduction

Plusieurs travaux rapportent une fertilité des inséminations de rang 2 inférieure à celle

de rang 1 (Seegers et al., 2005), d’autres l’inverse (Seegers et al., 2001). D’après Friggens et
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Labouriau (2007), la probabilité de conception est influencée par le numéro de l’œstrus

indépendamment de la durée de l’anoestrus postpartum, et la durée de l’anoestrus influe

également sur la probabilité de conception indépendamment du numéro de l’œstrus.

Ainsi, d’après Barbat et al. (2005) et Grimard et al.(2006), le taux de réussite en 1ere

insémination augment significativement lorsque la 1ere insémination a lieu après 90 jours

postpartum par rapport a une insémination faite a moins de 70 jours postpartum.

Des inséminations pratiquées trop tôt dans la lactation sont plus souvent suivies d’une

mortalité embryonnaire tardive (Humblot, 2001). A l’inverse, d’autres travaux ont montré que

la fréquence de la mortalité embryonnaire augmentait avec le rang d’insémination (Hanzen et

al., 2003). Certains auteurs rapportent une fertilité réduite jusqu’au 80ème jour de lactation ou

au-delà du 130-150ème jour de lactation (Seegers et al., 2005) et d’autres une augmentation

lente et régulière de la fertilité au-delà de 40ème jour de lactation (Freret et al., 2001 ;

Humblot, 2001).

Selon Espinasse et al. (1998), l’effet du délai de mise à la reproduction sur la

probabilité de réussite en 1ère insémination, chez les primipares comme chez les multipares, a

été important avant 50 jours post-partum en accord avec la durée classiquement décrite de

l’involution utérine, modéré entre 50 et 80 jours postpartum, et nul après 80 jours post-partum

(tableau 7).

Tableau 7 : Effet du délai de mise à la reproduction (IVIA1) sur la probabilité de

réussites 1ère insémination (Espinasse et al., 1998)

IVIA 1(J) 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90-99 100-109 110-119

Odds ratio

P
0,50

0 ,01

0,66

<0,01

0,81

<0,01

0,91

<0,05

1

référence

1,02

>0,05

0,92

>0,05

0,94

>0,05

1,16

>0,05

L’analyse des probabilités de réussite en première IA en fonction de l’IVIA1 réalisées

par Barbat et al. (2005), montre un accroissement de la probabilité jusqu’à 70 jours en races

Montbéliarde et Normande et 80 jours en race Prim’Holstein. Ensuite, la probabilité atteint un

plateau où un accroissement de l’IVIA1 ne s’accompagne plus d’un meilleur TRIA1.
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III.6. Le rang de lactation

L’effet du numéro de lactation et de l’âge est important en troupeau bovin laitier, La

tendance générale est à la diminution des performances de reproduction avec l’accroissement

du rang de lactation. Un numéro de lactation supérieur à 4 correspond à une dégradation nette

de  la  fertilité  en  1ère et  2ème IA (Seegers et al., 2005), mais cet effet sur la fertilité est

controversé (Rhodes et al., 2003).

Plusieurs auteurs ont rapporté une diminution du taux de réussite de l’IA1 ( Lucy et

al., 1992 ; Boichard et Manfredi, 1995 ; Pinto et al., 2000 ; Freret et al., 2001 ; Humblot,

2001) ou une augmentation des intervalles IVO1,IV-IA1 ou IV-IAF (Eicker et al., 1996,

Darwash et al., 1997 ; Walters et al., 2002) avec l’augmentation du numéro de lactation.

D’autres auteurs n’ont remarqué aucune influence (Lucy et al., 1992 ; Bagnato, Oltenacu,

1994), à l’inverse de Lucy et al. (1992) et Silva et al. (1992) ont enregistré une diminution de

l’intervalle entre vêlage ou entre le vêlage et l’insémination fécondante avec l’augmentation

du numéro de lactation.

La baisse de fertilité avec le rang de mise bas serait liée à une augmentation de la

fréquence des mortalités embryonnaires précoces et tardives (Pinto et al., 2000). Santos et al.,

( 2004 ) précisent que cela peut être partiellement expliqué par l’incidence plus élevé de

maladie postpartum chez les  vaches multipares 14,9% vs 6,2% pour les primipares. Coutard

et al. (2007), explique ces résultats par une fréquence plus grande des mises-bas difficiles et

par une maîtrise insuffisante de l’alimentation des vaches primipares.

Enfin, la durée de l’œstrus est plus longue chez les multipares que chez les primipares

et l’intensité des manifestations de l’œstrus augmentent avec le nombre de lactations. La

détection des chaleurs est donc plus difficile chez les vaches primipares que chez les vaches

multipares et cette différence devient de plus en plus marquée avec l’âge (Orihuela, 2000). De

plus, Touzé et al. (2004) et Lecouteux et al. (2005) ont montré que le pourcentage de

primipares est plus élevé parmi les vaches à reprise de cyclicité tardive que parmi les vaches à

profil normal (respectivement 61,1% vs 30,9% et 71,4% vs 26,6%).
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III.7. Durée de tarissement

La durée du tarissement a une influence sur les paramètres de reproduction chez la

vache laitière, tels que l’intervalle vêlage- premier ovulation, intervalle vêlage – insémination

fécondante et le taux de réussite (Watters et al., 2008).

Rastani et al. (2005) ont observé que la réduction de la durée du tarissement 28 jours

ou son absence totale améliore la balance énergétique et le statu métabolique dans la lactation

suivante. Cette amélioration est due probablement à l’augmentation des quantités des matières

sèches ingérées et à une diminution de la production laitière dans le postpartum. De plus,

Gumen et al. (2005) ont constaté que la réduction de la période sèche diminue l’intervalle

vêlage première ovulation(13,2jours, 23.8jours, et 31.9jours), et augmente le taux de réussite

en première insémination(55, 26%, et 20%) et diminue l’intervalle VIAF(94jours, 121jours et

145jours pour une durée de tarissement 0jours,28jours et56 jours respectivement.

III.8. Stress thermique

Les effets délétères des fortes températures au moment de la mise à la reproduction sur

les performances de reproduction chez la vache laitière sont connus depuis plus de 20 ans.

Un stress lié à la chaleur perturbe la fonction de nutrition, en entraînant une

augmentation de l'abreuvement, diminution de l’ingestion, et diminution de la digestibilité des

fourrages (Rhoads et al., 2009, Shwartz et  al., 2009). Cette diminution de l'ingestion associée

à une diminution de la valeur énergétique des fourrages peut conduire à augmenter le déficit

énergétique chez la vache, donc un effet indirect sur la fertilité (Ronchi et al., 2001).

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

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

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

embryonnaire. Du fait de l’hyperthermie associée, un processus infectieux et/ou

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

l’embryotoxicité propre de l’agent pathogène) (Wolfenson et al., 2000).

Ponsart et al. (2004), suggèrent que un stress thermique peut entrainer des

perturbations de la sécrétion des hormones hypothalamo-hypophysaire (LH et GnRH) (figure

13). Il diminue la concentration sanguine en LH ou sa pulsatilité( Badinga et al., 1985). La
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diminution de la sécrétion de LH a pour conséquence une réduction de la synthèse folliculaire

d’oestradiol (Yaniz et al 2008 ; Kornmatitsuk et al., 2008), elle diminue la durée et

l’expression des chaleurs( Hansen et Arechiga, 1999 ;  De Rensis et Scaramuzzi,2003) et peut

baisser le taux de réussite de l’insémination et allonger l’intervalle VIAF (Guo et al., 2004).

Selon Garcia-Ispierto et al., (2007), le moment où surviennent les fortes chaleurs par

rapport à l’insémination est un élément important à prendre en compte. Les fortes

températures survenant aux environs de l’insémination (la période entre J-3 à J+6) semblent

avoir l’effet le plus marqué. Les fortes températures avant insémination ont été associées à des

diminutions des taux de conception de 20 à 30% chez les bovins (Badinga et al., 1985).

Figure 13 : Principaux mécanismes impliqués dans les effets négatifs d'un stress lié à la

chaleur sur la fonction de reproduction (Ponsart et al., 2004)
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IV. Les facteurs sanitaires

IV.1. Les métrites

L’état sanitaire de l’utérus fait partie de ces facteurs, et de très nombreuses études

permettent de penser qu’il prend une part non négligeable dans les mauvais résultats liés à la

fertilité et à la fécondité chez les bovins (Fonseca et al, 1983). En effet, il conditionne la

capacité de l’utérus à accueillir un embryon.

Durant la gestation, le contenu utérin est stérile. Après la mise-bas, la contamination

de l’utérus est quasiment systématique chez la vache. Quelques jours après le part, 90% des

vaches présentent une contamination bactérienne in utero, les lochies présentes étant un

excellent milieu de culture pour les micro-organismes (Foldi et al, 2006 ; Miller et al, 2007 ;

Azawi, 2008 ; Singh et al, 2008 ; Gautam et al, 2009 ; Sheldon et al, 2009 ; Herath et al,

2009).

 Une infection utérine implique l’adhérence des organismes pathogènes aux

muqueuses, ainsi que la colonisation des épithéliums et éventuellement la libération de

toxines conduisant à un état pathogène. L’infection dépend donc du statut immunitaire de

l’animal, ainsi que de la virulence et de la quantité de germes présents dans l’utérus après le

part (Sheldon et al, 2006 ; Azawi, 2008 ; Singh et al, 2008).

La prévalence des contaminations utérines est négativement corrélée au délai post-

partum (Foldi et al, 2006 ; Gautam et al, 2009). Les contaminations utérines persistent ainsi

chez 15 à 20% des vaches environ (Sheldon et al, 2006 ; Herath et al, 2009), plus ou moins

longtemps. On parle alors d’infections utérines, appelées, au-delà de 21 jours post-partum,

endométrites cliniques ou métrite puerpérale aiguë qui apparaît entre un et quinze jours

suivant le vêlage. Les pathologies utérines affectent 50% des vaches en post-partum causant

de l’infertilité par dysfonctionnement utérin et ovarien (Sheldon et al., 2009).

IV.1.1. Définition et incidence

La métrite puerpérale se définit comme une infection utérine se manifestant au cours

des 21 premiers jours du postpartum encore appelée métrite aigüe, métrite «septicémique»,

métrite toxique, elle se définit histologiquement comme une inflammation touchant

l’ensemble des couches de l’utérus (endométrium, sous-muqueuse, musculeuse et séreuse),
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est 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 symptômes

généraux (chute de production laitière, la perte d’appétit) généralement accompagnés d’une

température supérieure à 39,5°C. (Sheldon et Dobson, 2004, Foldi et al., 2006, Sheldon et al.,

2006).

Les causes et facteurs favorisants sont obstétricaux. Toute anomalie dans le

déroulement de la mise-bas constitue une situation à risque de métrite. La rétention annexielle

en demeure une cause majeure : 96 % des rétentions annexielles évoluent vers une infection

utérine avec une hyperthermie (T°>39,5°C) (Alzieu et al., 2005). Les causes et facteurs

favorisants peuvent également être métaboliques.

Par opposition à la métrite puerpérale, les endométrites apparaissent au-delà de 21

jours post-partum avec une symptomatologie plus discrète mais avec des conséquences

économiques marquées. (Leblanc et al., 2002, Sheldon et al., 2009). Deux formes

d’endométrite sont à distinguer : les formes cliniques et les formes sub-cliniques.

La forme clinique est définie par la présence d’écoulement purulent ou mucopurulent.

Une gradation de l’écoulement vaginal post-partum est réalisée pour évaluer la sévérité de

l’endométrite et du traitement à mettre en place (figure 14).

Figure 14 : Caractéristique du mucus utérin (SHELDON et al., 2009)

0 : mucus clair, 1 : mucus avec quelques flocons, 2 : écoulement contenant moins de 50% de
matière purulente, 3 : écoulement contenant plus de 50% de matière purulente
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La forme sub-clinique est caractérisée par une inflammation de l’endomètre sans signe

clinique. Cette forme est définie par la présence de polynucléaires à la hauteur de 5,5 à 10%

en l’absence d’endométrite clinique en deçà de 5 semaines post-partum (Sheldon et al., 2009).

Les pathologies utérines ont une incidence importante En effet, les endométrites sub-

cliniques sont fréquentes et 50% des vaches peuvent être atteints à 40 jours post-partum, les

métrites (40% d’animaux atteints à 10 jours postpartum) et les endométrites cliniques 0 % -

20% des vaches au cours des trois premiers mois suivant le part sont atteintes (Sheldon et al.,

2009).

Les endométrites cliniques sont bien présentes mais leur proportion diminue

rapidement au cours du temps. L’endométrite clinique est responsable de 40 à 60 % des

causes d’infertilité et de 10 % des causes de réformes (Bencharif et al., 2005).

Figure 15 : Incidence des pathologies utérines post-partum. (Sheldon et al., 2009)

Les infections utérines augmentent avec l’âge de l’animal et le nombre de mise bas.

L’incidence est augmentée lors de rétention placentaire, de dystocie, de cétose ou de mort

fœtale par ordre d’importance (figure 15). Les troubles autour du vêlage entraînent de forts
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risques de métrite comme nous l’avons vu précédemment avec la dystocie ou la rétention

placentaire. 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 dès leur vêlage une subcétose 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).

IV.1.2. Métrite et fertilité/fécondité

De nombreuses études ont confirmé l'effet négatif des endométrites sur les

performances de reproduction. Les répercussions défavorables concernent à la fois les

paramètres de fertilité et de fécondité (Sheldon et al., 2009 ; Gautam et al., 2009 ; Potter et al.,

2010 ; Gorzecka et al., 2011 ; Senosy et Hussein., 2013).

Les effets des endométrites sur la reproduction sont importants. En plus de la

pathologie en elle même, les endométrites peuvent perturber une future gestation. Selon

Williams  et  al.  (2007)  et  Sheldon  et  al.  (2008),  l'endométrite  retarde  la  mise  en  place  d'un

nouveau cycle en interférant sur la folliculogenèse et la lutéolyse. En effet, le premier

follicule dominant est plus petit et il secrète moins d'œstradiol à la fin de sa croissance. De

plus si l'ovulation se produit, le corps jaune sera lui aussi plus petit et il secrètera à son tour

moins de progestérone. Ces différentes perturbations seraient dues à une endotoxine libérée

par les bactéries qui agirait sur l'hypothalamus, l'hypophyse et directement sur l'ovaire

(Mateus et al., 2003). Il en résulte un retard de l'apparition du premier œstrus, estimé à 5 jours

(Fourichon et al., 2004).

Les métrites induisent une réduction du taux de réussite de l’IA1 (Gautam et al.,

2009), une reprise différée de la cyclicité ovarienne (Nakao et al., 1992) et un allongement

des intervalles VIA1 et VIAF (Reist et al.,2003 ; Leblanc et al., 2003 ; Maizon et al., 2004 ;

Ponsart et al., 2006) (Figure16). Elle prolonge l’intervalle vêlage-vêlage de 32 jours (Gilbert,

1992). L’intervalle vêlage-première IA est prolongé de 7 jours, le taux de réussite à la

première IA réduit de 15% à 30% et l’intervalle vêlage-IA fécondante augmenté de 15 à 20

jours (Leblanc, 2002 ; Fournier et Chastant-Maillard, 2006). Enfin, les vaches ont 1,7 à 2 fois

plus de risque d’être réformées pour cause d’infécondité (Leblanc et al., 2002).
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Figure  16 : Influence d’une métrite post-partum sur l’intervalle vêlage -insémination

première (IVIAP), l’intervalle vêlage – insémination fécondante (IVIAF) et la

proportion de femelles présentant une anomalie de cyclicité (Ponsart et al., 2006).

Il existe une forte variabilité dans l’allongement de l’intervalle VIAF ; due à

l’existence de pathologies associées (kystes ovariens) (Callahan et al., 1997) ou à la rapidité

du dépistage et du traitement mis en œuvre .Lorsque les métrites sont dépistées par un examen

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

intervalles VIAF très marqué (un allongement 88 jours) (Gilbert et al., 2005).

D’après Eicker et al. (1996), les endométrites augmentent IV-1er œstrus, IV-IA1, IV-

IAF. Ce dernier peut être de 257 jours contre 142 jours chez des vaches saines, la réussite à

l’IA est également diminuée en cas de métrite.

Chez les femelles cyclées, la métrite chronique peut causer la persistance des premiers

corps jaunes postpartum, ce qui contribue à l'entretien de l'affection et son éventuelle

évolution en pyomètre (Meissoner et Enriquez, 1998). A l'inverse, l'accumulation de pus dans

la cavité utérine, caractéristique du pyomètre, peut provoquer la dégradation de la paroi

utérine et son incapacité à synthétiser correctement des doses lutéolytiques de PGf2α.
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La métrite chronique est donc impliquée dans les deux phénomènes à l'origine du

l'absence de fécondation par destruction des spermatozoïdes ou des ovocytes, et la mortalité

embryonnaire précoce par une action directe ou indirecte sur l'embryon.

IV.2. La rétention placentaire

La rétention placentaire se définit comme la non expulsion des enveloppes fœtales

dans les 24h suivant la mise bas (Kelton et al., 1998). Elle est rencontrée dans presque tous les

élevages bovins laitiers. Avec incidence moyenne de 5 à 10%. Elles augmentent fortement le

risque de métrite ou d’endométrite (Leblanc, 2008). Plusieurs facteurs de risque, tels que la

gémellité, la naissance d’un veau mort-né, avortement, hypocalcémie et la dystocie (difficulté

au vêlage), augmentent la probabilité de développer une rétention placentaire (Grohn et

Rajala-Schultz, 2000).

Plusieurs études révèlent également que la rétention placentaire a des répercussions

négatives importantes sur les performances de reproduction. Elle entraine une diminution de

la réussite de l’insémination première (Djemil et Tainturier, 2003 ; Leblanc et al., (2003) et un

allongement des intervalles VIA1 et IVIAF (Suriyasathaporn et al., 1998 ; Maizon et al.,

2004 ; Han et Kim, 2005).

Gröhn et Rajala-Schultz (2000) ont observé que les vaches  présentant une rétention

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

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

L’amplitude de ces effets dépend de plusieurs facteurs de variation, en particulier la prise en

compte ou non des effets des autres troubles de santé qui peuvent être associés à la rétention

placentaire (notamment les métrites), la taille de l’échantillon et la précocité de la mise à la

reproduction après le vêlage(Fourichon et al., 2000).

IV.3. Les boiteries

Les boiteries représentent la troisième pathologie des élevages bovins tant en

fréquence que sur le plan économique, après les mammites et les troubles de la reproduction

(Delacroix, 2000) (figure17). La prévalence de boiterie en élevage bovin laitier oscille entre 2

et 20%. Cette pathologie apparaît le plus fréquemment entre 60 et 90 jours postpartum (Green

et al., 2002). Ils causent des pertes économiques importantes. Ces pertes rencontrées

concernent la production, la reproduction et les réformes involontaires, en relation avec le
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type de boiterie Ces pertes viennent principalement de la baisse d’appétit, de la note d’état

corporel, de la production lactée, de l’efficacité reproductive, d’une augmentation des charges

vétérinaires, des pertes en lait associées à l’utilisation de médicaments et de la réforme des

vaches (Desrochers, 2005).

Figure 17 : Les causes des pertes économiques dues aux boiteries. (Delacroix, 2000)

L’impact des boiteries sur les performances de reproduction ( taux de réussite de l’IA1

ou sur les intervalles VO1, VIA1, VIAF ou VV) est décrit dans plusieurs études

(Suriyasathaporn et al., 1998 ;  Melendez et al., 2003 ;  Garbarino et al., 2004 ; Hultgren et al.,

2004 ; Lucey et al., 2006 ; Sood et Nanda, 2006 ; Petersson et al.,2006).

Les boiteries peuvent agir sur les performances de reproduction de plusieurs façons, en

favorisant la dissémination d’agents infectieux ou en aggravant la mobilisation des réserves

corporelles et le déficit énergétique postpartum (Hultgren et al., 2004). Ils diminuent

l’intensité des signes d’agitation (chevauchement) en raison des appuis douloureux (Sood et

Nanda, 2006). Les chaleurs étant mal détectées l’animal n’est pas mis à l’insémination

(Sprecher et al., 1997). L’IV-IA1 se voit donc augmenté (Barkema et al., 2002 ; Kiliç et al.,

2007)(tableau 8). En fonction des études, cet allongement peut aller de 17 à 30 jours selon le
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degré de boiterie lorsque celles-ci interviennent dans les 70 jours après vêlage. Cet

allongement peut s’expliquer par une mauvaise extériorisation des chaleurs mais également

par un taux d’ovulation plus faible. En faisant abstraction des autres maladies intercurrentes,

les vaches présentant des problèmes de boiteries ont un taux d’ovulation inférieur à celui des

vaches saines (30/42 contre 30/32) (Morris et al., 2009).

Tableau 8 : Principaux paramètres de la fertilité chez les vaches boiteuse ou non (Kiliç

et al., 2007)

Vaches boiteuses (n=44) Vaches témoin (n=124)

IV-IA1 91,7 jours 82,4 jours

IV-IAF 133,8 jours 106,2 jours

Taux réussite IA1 41,4% 54,6%

Taux réussite à toutes les
IA

83,9% 93,4%

L’effet des boiteries varie selon le moment où elles surviennent durant la lactation.

Celles survenant tôt dans la lactation semblent montrer les effets les plus marqués sur l’IV-

IAF (Suriyasathaporn et al., 1998 ; Lucey et al., 2006). Collick et al. (1989) observent un

allongement d’intervalle V-IAF jusqu’à 14 jours. Car si l’activité ovarienne n’est pas

optimale, la réussite à l’insémination est amoindrie (46% de taux de gestation à l’IA1, lors de

boiterie apparaissant dans les 120 jours postpartum contre 56% chez des vaches saines

(Melendez  et  al.,  2003)  et  l’intervalle  V-IAF  est  allongé,  nécessitant  alors  un  nombre  d’IA

plus important(2,14 IA sont nécessaires pour des vaches atteints de boiterie contre 1,72 pour

les vaches témoins). L’effet des boiteries varie également avec le type de lésion et le degré de

boiterie ( Lucey et al., 2006). En effet, les vaches présentant une boiterie sévère de note 4/5

dans les 70 premiers jours de lactation, ont un IV-IAF de 158 jours, en comparaison des

vaches saines qui ont un intervalle de 127 jours (Bicalho et al., 2007).
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IV.4. Les dystocies

La dystocie se définit comme la difficulté au vêlage, nécessitant dans la plupart des

cas l’intervention de l’homme. Cependant l’intervention de l’homme peut être plus ou moins

importante selon celui-ci, ce qui rend la notion de « vêlage difficile » subjective.

Les dystocies constituent un facteur de risque de la fertilité (Tenhagen et al., 2007),

particulièrement chez les génisses (Dematawewa et Berger, 1997 ;  Meyer et al., 2000 ; Berry

et al., 2006). Elle n’a d’influence sur la fertilité et la fécondité qu’au travers de l’intervention

qui est faite au cours du vêlage et qui favorise l’apparition de troubles utérins. Les dystocies

sont fréquemment associées au complexe rétention placentaire – retard d’involution – métrite

qui provoque une dégradation des performances. C’est  probablement  par  cette  voie  qu’elles

exercent un effet négatif sur la fertilité (Curtis et al., 1985).

Fourichon et al. (2000) montrent que les effets des dystocies sur le taux de conception

et sur l’IV-IAF sont très hétérogènes entre les différentes études. Les résultats semblent plus

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

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

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

Philipot et al. (1995) ont constaté que certaines conditions de vêlage sont associées à

une augmentation du risque d’infertilité et à un allongement du délai de mise à la

reproduction et à un allongement du délai de fécondation. Ces conditions de vêlage

s’interprètent en termes de blessures de l’appareil génital, de défaut d’hygiène.

D’après Simerl et al. (1992) et Vallet et al. (1997), les dystocies entrainent un

allongement des intervalles VIA1et VIAF. Alors que, d’autres travaux effectués par

Emanuelson et Oltenacu ( 1998) et Harman et al. (1996) n’ont montré aucun effet des

dystocies sur les intervalles VIA1 ou VIAF.

IV.5. Les mammites

La mammite est une inflammation d’un ou de plusieurs quartiers de la mamelle due

généralement à une infection bactérienne. Une mammite peut être clinique, avec pour signe

principal la présence de grumeaux dans le lait, ou sub-clinique. Dans ce dernier cas, le signe

principal est l’élévation du taux cellulaire du lait (cellules somatiques) (Seegers et al., 1997).
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IV.5.1. Définition d’une mammite clinique

Les mammites cliniques sont caractérisées par la présence de symptômes fonctionnels

(modifications macroscopiquement visibles de la quantité et de la qualité de l’aspect du lait),

de symptômes locaux inflammatoires observés au niveau de la mamelle (couleur, chaleur,

tuméfaction, etc.) et de symptômes généraux (hyperthermie, anorexie, arumination, etc.). En

pratique, on considère qu’il y a mammite clinique dès qu’il y a une modification de l’aspect

du lait ou de la sécrétion de la mamelle (critère le plus précoce et le plus constant). Enfin,

selon la gravité et la simultanéité des symptômes, on distingue, par ordre décroissant de

gravité, les mammites cliniques suraiguës, aiguës et subaiguës (Poutrel, 1985).

IV.5.2. Définition d’une mammite subclinique

Contrairement aux mammites cliniques, les mammites subcliniques ne

s’accompagnent d’aucun symptôme, ni général, ni local, ni fonctionnel. Elles ne sont

diagnostiquées qu’à l’aide d’examens complémentaires qui mettent en évidence une

augmentation du taux cellulaire du lait ou de la conductivité du lait (Poutrel, 1985).

IV.5.3. Importance des mammites

Les mammites sont les affections les plus importantes en élevage laitier. Les

mammites touchent en permanence 15 à 20 % des vaches. Ces affections ont des

répercussions économiques énormes (Rychembush, 2005).

IV.5.3.1. Importance sanitaire des mammites

Les mammites portent atteinte à l’hygiène animale et potentiellement à la santé

publique. Le risque zoonotique lié à la contamination du lait par certains germes fait l’objet de

préoccupations de santé publique (Seegers et al., 1997 ; Bradley, 2002). En effet, le lait «

mammiteux » peut être vecteur d’agents responsables de toxi-infections alimentaires

(salmonellose, listériose, etc.) (Poutrel, 1985). De fait, en l’absence de pasteurisation, des

germes pathogènes pour l’Homme provenant de quartiers infectés peuvent contaminer les

produits laitiers (Seegers et al., 1997 ;  Bradley, 2002).
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IV.5.3.2. Importance économique des mammites

Les mammites constituent le trouble sanitaire le plus fréquent et aux plus fortes

répercussions économiques au sein de l’élevage de bovins laitiers (Coulon et al., 1997,

Seegers et al., 1997, Guerin-Faublee et al., 2003). Ceci tient principalement du fait de leur

fréquence, des charges vétérinaires qu’elles entraînent (coût des traitements) et de leurs

répercussions néfastes tant qualitatives que quantitatives sur la production laitière. En effet,

celle-ci s’en trouve réduite tandis que l’altération de la composition du lait qui en résulte

(baisse du lactose, des caséines, de certains minéraux tels que le calcium et le phosphore,

augmentation des protéines solubles inutilisables pour la fabrication de fromages) se répercute

sur les aptitudes technologiques du lait (baisse des rendements fromagers, etc.). Ceci entraîne

donc des pénalités de paiement du lait et une moindre rentabilité de l’élevage (Poutrel, 1985).

IV.5.3.3. Impact des mammites sur les performances de reproduction

L’impact des mammites sur les performances de reproduction est décrit dans plusieurs

travaux (Santos et al., 2004, Huszenicza et al., 2005, Petersson et al., 2006, Gunay and

Gunay, 2008 ; Ahmadzadeh et al., 2009 ; Hertl et al., 2010 ; Nava-Trujillo et al., 2010 ; Li

Yang et al., 2012).

Huszenicza et al. (2005) observent que le moment d’apparition des mammites semble

être un élément important à prendre en compte pour appréhender leurs effets sur la

reproduction et comprendre leur mécanisme d’action.

IV.5.3.3.1. Mammite et intervalle vêlage –première insémination

Les mammites peuvent retarder le rétablissement de la cyclicité postpartum, allonger

l’IV-IA1 lorsqu’elles surviennent avant la première ovulation (Huszenicza et al., 2005),

altérer la maturation folliculaire et allonger le cycle ovarien lorsqu’elle surviennent au cours

du cycle ovarien (Moore et al., 1991, Huszenicza et al., 2005).

Selon Barker al. (1998), l’intervalle V-IA1 est augmenté lorsque les vaches présentent

une mammite clinique avant l’IA1. Cet intervalle est d’environ 94 jours alors que pour des

vaches présentant une mammite clinique à un autre moment ou n’en présentant pas du tout,

cet intervalle V-IA1 est de 71 jours (figure 18).
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Figure18 : Influence de mammites cliniques au cours de la lactation sur l’ IV-IA1 en

race Jersey. (BARKER et al., 1998)

Groupe 1(n=48) : vaches avec mammite clinique avant IA1 (soit entre 0 et 60jours PP).
Groupe 2(n=14) : vaches avec mammite clinique entre IA1 et  IAF (soit entre 60 j PP etIAF).

Groupe 3(n=40) : vaches avec mammite clinique après IAF. Groupe 4 (n=103) : vaches saines.
Astérisque : différence significative entre Groupe 1 et autres groupes (p<0,01)

IV.5.3.3.2. Mammite et intervalle vêlage insémination fécondante

Les vaches présentant des mammites cliniques entre 60 jours postpartum et l’IA1 ou

entre l’IA1 et IAF ont un IV-IAF élevé respectivement de 113 et 136 jours (Barker et al.,

1998) (Figure 19), de 121 et 134 jours (Yang et al., 2012). Ceci par rapport à des vaches ne

présentant pas de mammite ou présentant une mammite après la confirmation de la gestation

qui ont alors un IV-IAF de 92 jours (Barker et al., 1998) et de 89 jours (Yang et al., 2012).
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Figure 19 : Influence des mammites cliniques au cours de la lactation sur l’ IV-IAF en

race Jersey. (BARKER et al., 1998)

Groupe 1(n=48) : vaches avec mammite clinique avant IA1 (soit entre 0 et 60jours PP).
Groupe 2(n=14) : vaches avec mammite clinique entre IA1 et IAF (soit entre 60 j PP et IAF)

Groupe 3(n=40) : vaches avec mammite clinique après IAF.  Groupe 4(n=103) : vaches saines.
Astérisque différence significative entre groupe1 ou 2 et autres groupes (p<0,01).

IV.5.3.3.3. Mammite et réussite à l’IA1

Selon Hansen et al. (2004), Santos et al. (2004) et Li Yang et al. (2012), le taux de

conception est affecté par les mammites cliniques lorsque celles-ci interviennent avant l’IA ou

après  l’IA.  Par  contre,  d’après  Hertl  et  al.  (2010)  et  Nava-Trujillo  et  al.  (2010),  le  taux  de

conception n’est pas affecté par les mammites cliniques lorsque celles-ci interviennent avant

l’IA ou après l’IA. Et ceci quelle que soit l’origine de ces mammites. Le taux de conception

est affecté, en liaison avec le moment d’apparition de la mammite par rapport à l’IA et l’agent

en cause. Par exemple une mammite clinique à Gram + ou Gram – apparaissant dans un

intervalle de temps compris entre le jour précédant l’IA et 7 jours après l’IA est associé à une

baisse de la réussite en IA1 de 50% (Hertl et al., 2010).

Hertl et al. (2010) ont observé que toute mammite clinique qui apparaît entre le jour de

l’IA et 7 jours après, affecte négativement le taux de réussite en IA1. Une mammite à gram-

apparaissant dans cet intervalle induit une baisse de la réussite en IA1 de 80%.
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Figure 20 : Influence des mammites cliniques au cours de la lactation sur le taux de
réussite en IA1. ( Li Yang et al., 2012)

CG vaches saines

MG2 vaches avec mammite clinique entre IA1 et IAF

MG1 and MG2 vaches avec mammite clinique avant IA1ou entre IA1 et IAF

MG1 : vaches avec mammite clinique avant IA1

Des mammites à germes Gram négatif survenant en tout début de lactation, avant la

1ère ovulation, semblent avoir un effet particulièrement marqué sur le développement

folliculaire et la reprise de la cyclicité ovarienne (Huszenicza et al., 2005).

 Hertl et al. (2010) observent que les mammites à gram+ apparaissent une semaine

avant l’IA ou entre 29 et 35 jours après l’IA, le taux de réussite en première insémination est

significativement diminué. Les mammites à gram+ sont souvent persistantes, d’où une

répercussion possiblement plus tardive de leurs effets. Les mammites à gram- affectent plus

fortement la réussite en IA1 que les autres mammites, ce qui s’explique par l’état clinique de

l’animal lorsqu’il est atteint par ce type de mammite (Figure 21).
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Figure 21 : Probabilité de réussite à l’IA1, pour une vache de race Prim’Holstein en 2ème

lactation ne présentant pas de mammite clinique ou présentant une mammite à gram+,

gram- ou autres ( Hertl et al., 2010)

IV.5.3.3.4. Mécanismes explicatifs

L’un des mécanismes possibles pour expliquer la diminution de la fertilité des vaches

laitières présentant une mammite en début de lactation est la température corporelle élevée(ou

fièvre) ; qui est enregistrée lors d’infection à la fois par les bactéries Gram positives et gram-

négatives (Wenz et al., 2001). L’exposition des ovocytes et embryons au stress thermique

compromet la fécondation et le développement. Outre l'effet direct de la température élevée

du corps sur la qualité ovocytaire et développement embryonnaire, la fièvre peut

indirectement affecter les performances de reproduction parce que les vaches qui en souffrent

ont diminué la prise alimentaire (Wenz et al., 2001).

Un autre mécanisme possible par lequel les mammites peuvent affecter la fertilité chez

les vaches laitières est par la production de substances qui affectent la qualité des ovocytes et

des embryons et le développement, environnement de l'utérus et la fonction de l'ovaire. Ces

substances sont appelées cytokines et parmi les interleukine (IL) -1α, IL-1β, IL-6, IL-10, IL-

12, et facteur de nécrose tumorale α-(TNF-α) ont été isolés à partir de cellules dérivées du lait

provenant de glandes mammaires infectés (Riollet et al., 2001).
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En  outre,  les  composants  de  la  paroi  cellulaire  (lypopolysaccharide,  LPS)

d'Escherichia coli (bactéries gram-négatives) a entraîné une augmentation des concentrations

de  lait  d’IL-1β,  IL-8,  TNF-α et  (Blum  et  al,  2000,  Waller  et  al,  2003).  D'autres  études  ont

aussi démontré que les vaches présentant des mammites ont augmenté les concentrations

sanguines de TNF-α, IL-1 et IL-6 (Nakajima et al, 1997). La mammite est également corrélée

avec l'augmentation des concentrations de la PGf2α dans le lait. Ces constatations indiquent

que les infections de la glande mammaire peuvent entraîner une réponse systémique avec la

production de composés qui peuvent perturber la fertilité (Hansen et al., 2004) (figure 22).

Figure 22 : Modèle hypothétique par lequel la mammite affecte la fertilité des vaches

laitières (Hansen et al. 2004)
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CHAPITRE 1 : OBJECTIFS ET METHODOLOGIE

I.1. Objectifs

Face à l’augmentation des  besoins en lait de la population algérienne et une demande

de plus en plus accrue en lait. Pour répondre à cette demande, l’Algérie a eu recours, à

l’importation des vaches à haut potentiel génétique. Ces vaches, dont la sélection dans leurs

pays d’origine a été orientée vers la production laitière, ont connu, ces dernières années, une

dégradation de performance de reproduction. Ce constat du déclin de la fertilité est une

donnée rencontrée dans de nombreuses études réalisées en Algérie (Hafiane et Larfaoui,

1997 ; Ghozlane et al., 2003 ;  Bouzebda et al., 2006 ; Kaci, 2009). Les troubles de la

reproduction constituent une des pathologies majeures en élevage laitier et un problème

permanent pour 1'éleveur du fait de leurs conséquences économiques, mais aussi de leurs

répercussions sur la gestion du troupeau. Les problèmes de l'infécondité et de l’infertilité sont

parmi les plus difficiles à analyser et à maîtriser, de part leur origine multifactorielle et le

délai souvent important entre les causes et leurs effets. Or la réussite de la reproduction est

primordiale pour la rentabilité de l’élevage laitier. En effet la reproduction constitue le

préalable à toute production. C’est l’évènement déclencheur sans lequel la vache ne peut

donner naissance à un veau et par la même débuter sa lactation. Il est donc intéressant de

pouvoir mettre en lumière les facteurs qui ont des répercussions sur l'infécondité et l’infertilité

des vaches laitière. Ainsi, les objectifs assignés au présent travail consistent à étudier les

différents facteurs déterminants de l’infertilité et de l’infécondité des vaches laitières

(alimentaire, production laitière et état sanitaire de la vache), en étudiant les relations entre

l’état corporel, la production latiere, les affections sanitaires et les performances de

reproduction des vache laitières.

I.2. Méthodologie

I.2.1 Choix de l’échantillon

Notre étude a été effectuée à l’ouest Algérien, il s’agit de wilaya de MOSTAGANEM,

Le choix de cette wilaya a été dicté par une forte concentration d’élevage bovin laitier et

absence des études sur les facteurs de risque de l’infertilité et de l’infécondité dans cette

région d’étude. Nous avons débuté  par des enquetes dans 29 exploitations de la region. Les

éleveurs enquêtés ont été choisis avec la collaboration du personnel du service vétérinaire de

la wilaya afin d’obtenir le maximum d’informations recherchées en rapport avec notre sujet.
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Les exploitations ont été sélectionnées de façon à obtenir la plus grande hétérogénéité pour

chacun des critères mentionnés, L’objectif principal de l’échantillonnage est la sélection d’un

groupe d’élevages représentatif de l’ensemble des élevages de la région ciblée. Notons que

certains éleveurs ont abandonné le suivi à cause de l’apparition de la fièvre aphteuse.

Les données présentées dans cette étude ont été collectées de septembre 2012 à septembre

2014 sur 459 vaches laitières dans 16 exploitations. La majorité des vaches suivies sont des

Prim’Holstein (74,29% des vaches) et des Montbéliardes (25,71%), dont 30,28 % des vaches

suivies étaient des primipares et 69,72% des multipares. Le choix des exploitations de notre

étude (16)a été motivé essentiellement par  les raisons suivantes:

ü La disponibilité des éleveurs ;

ü  la disponibilité et l’accessibilité aux informations concernant la conduite de la

reproduction, la production laitière et l’alimentation des vaches laitieres ;

ü Les élevages de vaches laitières disposant d’un agrément sanitaire délivré par les

services vétérinaires de la wilaya.

I. 2.2.Origine des données

Des visites bimensuelles ont été réalisées dans chacun de ces élevages pour recueillir

les données concernant la production laitière, la reproduction et l’état sanitaire des vaches.

Parfois, nous avons intensifié les visites (chaque semaine), pour cerner plus précisément

l’évolution de l’activité reproductive, et avoir une mémoire fraiche de l’éleveur pour répondre

aux questions posées, d’une façon précise et correcte. . Ces informations ont ensuite été listées

et discutées avec l’éleveur de chacune de ses visites.

 A l’occasion de chaque visite, une mise à jour des informations concernant la

reproduction et la pathologie acquises depuis la dernière visite est effectuée.

I.2.2.1. Les données générales

Le numéro d’identification de la vache, le rang de lactation et la race de la vache sont

récoltées à partir des fiches individuelles.
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I.2.2.2. Les données de reproduction

Les dates des vêlages, les dates des premières chaleurs et les dates des inséminations

permettent de calculer les paramètres de reproduction classiquement décrits dans la littérature

à savoir :

I.2.2.2.1. Les paramètre de fécondité : Les différents intervalles calculés sont : Intervalle

vêlage- première insémination (IV-IA1), Intervalle vêlage-insémination fécondante (IV-IAF),

Intervalle première insémination –insémination fécondante (IA1-IAF) et l’intervalle vêlage-

vêlage (IV-V).

I.2.2.2.2. Les paramètres de fertilité : Les  paramètres  de  fertilité  retenus  sont  :  le  taux  de

réussite en première insémination (TR1), le nombre d’insémination pour une insémination

fécondante (IA/IAF), le pourcentage de vaches à trois inséminations et plus (% VL à 3 IA et

+) et les retards dus aux retours décalés (R).

I.2.2.3. Les données de production laitière

Les productions laitières journalières de chaque vache sont recueillies à partir des

fiches de production. Le lait produit est extrait à raison de deux fois par jour (matin et soir) et

à l’aide d’une machine à traire dans toutes les fermes. L’intervalle entre deux traites oscille

entre 12-14h.

L’estimation de la quantité du lait produite par les vaches est effectuée à l’aide d’un

contenant gradué, pour chaque vache, deux échantillons de lait prélevé entre 15 et 30 jour

pour le premier contrôle et 45 et 60 jours pour le deuxième contrôle. Ces échantillons sont

directement  amenés  au  laboratoire  (dans  une  glacière  et  conservé  à  4°C)  pour  l’analyse

physico-chimique.

Les échantillons du lait ont fait l’objet d’analyses physicochimiques à l’aide d’un

analyseur du lait de type MILKOSCOPE. La précision de l’appareil a été testée par les

méthodes classiques de détermination de la qualité physicochimique du lait à savoir la

méthode de Gerber appliquée au lait pour le taux butyreux (TB) et la méthode kjeldahl

appliquée au lait pour le taux protéique (TP).
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Ces données nous permettent de calculer les différents paramètres à savoir : la

production maximale (PM) et la production laitière cumulée pendant les 90 premiers jours.

 Le taux protéique des deux premiers contrôles (g/kg), le taux protéique minimal des

deux premiers contrôles (g/kg) et le taux butyreux des deux premiers contrôles (g/kg)

permettent de déduire un critère intégré le TB/TP qui donne une indication sur l’équilibre

protéine/énergie de la ration.

I. 2.2. 4. La notation de l’état corporel

La notation de l’état corporel est une méthode subjective fiable et simple

d’appréciation des réserves corporelles énergétiques et adipeuses d’un animal par évaluation

visuelle extérieure de la couverture graisseuse et musculaire en différents points anatomiques.

Elle présente l’avantage d’être peu coûteuse en investissement. Une évaluation régulière de la

NEC permet d’apprécier les variations de l’état corporel et d’adapter la ration alimentaire en

conséquence. L’état corporel des vaches varie au cours de leur cycle de production en

fonction du bilan énergétique. Les deux marqueurs permettant d’estimer ce bilan sont la NEC

et le poids vif (Friggens et al., 2012).

Elle repose sur une échelle quantitative (grille) construite sur des bases standardisées.

Parmi les différentes grilles qui ont été proposées pour la notation des animaux de type

Frison-Holstein (Wildman et al., 1982 ; Bazin, 1989 ; Edmonson et al., 1989 ; Stockdale,

2001). Nous avons utilisé une grille de notation standardisée ((Annexe 1 ; Annexe 2) pour les

vaches de race Prim'holstein et pour les vaches de race montbéliarde (Bazin,  1989 ;

Edmonson et al., 1989).

Les vaches sont notées par observation visuelle. Pour chaque animal adulte, 6 notes

sont attribuées, 4 sur des critères anatomiques arrières (base de la queue, tubérosité

ischiatique, détroit caudal, ligne du dos) et 2 sur des critères anatomiques latéraux (apophyses

transverses, pointe de la hanche). Chaque point anatomique est noté entre 0 et 5. La moyenne

des notes des 6 points anatomiques donne la note globale. Durant toute la période de suivi, les

vaches d’un même élevage ont toujours été notées par un même notateur.

Nous avons enregistrés les notes suivantes : l’état corporel au vêlage, l’état corporel au

moment de l’insémination. Par la suite, on calcule la perte NEC entre le vêlage et IA1.
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I.2.2.5. L’état sanitaire des vaches (en début de lactation)

Les différents troubles sanitaires des vaches retenues sont les suivants : les rétentions

placentaires, les métrites, les mammites et les boiteries.

La stratégie de notre étude a été de diagnostiquer et d’évaluer les pathologies de

l'appareil génital durant la période du postpartum par nous-mêmes et de noter les pathologies

diagnostiquées par l’éleveur et par son vétérinaire. L’identification des vaches présentant des

métrites a été basé à la fois sur les informations données par l’éleveur, sur celles données par

l’inséminateur (présence de traces de pus sur le pistolet d’insémination) et parfois par le

vaginoscope. Au cours de cette étude, les endométrites sub-cliniques ne sont pas mises en

évidence. On peut suspecter cette pathologie lors de syndrome "repeat breeder" sans pour

autant intégrer ces résultats aux analyses statistiques.

Au cours de cette étude, le repérage des vaches présentant des mammites a été basé à

la fois sur l’examen visuelle des mamelles, les informations données par l’éleveur et sur celles

données par le vétérinaire.

Pour les dystocies, lors de l’enregistrement de chaque vêlage, une appréciation de la

facilité de l’expulsion du veau a été obtenue auprès de l’éleveur (expulsion sans aide, avec

aide).

1.3. La conduite des vaches laitières

1.3.1. Conduite de la reproduction

1.3.1.1. Détection des chaleurs

La reproduction des vaches se fait généralement sur chaleurs naturelles.  La détection

des chaleurs se fait uniquement d’une façon visuelle dans la plupart des élevages ; par

surveillance des vaches au niveau de l’étable et au pâturage, une demi heure le matin, et une

demi heure l’après midi. Les éleveurs attendent les signes spécifiques, à savoir dans un ordre

décroissant de signification : acceptation du chevauchement, reniflement de la vulve des

autres vaches, présence de mucus à la vulve, vulve rose, tempérament nerveux et excité.
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1.3.1. 2. Technique de reproduction

La reproduction des vaches se fait par insémination artificielle. L’approvisionnement

en semence se fait au niveau du CNIAAG. La pratique de l’insémination artificielle doit se

faire entre 8 et 12 h après la détection des chaleurs. L’inséminateur choisi la semence en

tenant compte de la race afin d’éviter le croisement entre les races.

En cas d’échec de la 3ème insémination artificielle, la saillie est assurée par des

taureaux de monte naturelle. Le choix de ces taureaux est basé sur la conformation et la

production laitière de leurs mères. Parfois, les cycles sont maitrisés par synchronisation.

Dans tous les élevages, le tarissement se fait à partir du 7eme mois de gestation par la

réduction du nombre de traites par semaine (1/24,1/36 et 1/48).

1.3.2. Conduite de l’alimentation

Les élevages suivies sont caractérisés par une grande diversité, à la fois dans la gestion

fourragère et dans la conduite des vaches. Les vaches sont conduites en stabulation libre et

parfois entravée, avec un type de rationnement collectif sans respect de la capacité d’ingestion

et les performances de production des vaches. Les vaches sont alimentées par une ration de

base qui est variable selon les périodes. Les fourrages cultivés dans les exploitations sont la

vesce avoine, l’orge, le sorgho et le mais. Les fourrages sont souvent distribués à l’auge mais

rarement à volonté. Les quantités d'aliment distribuées ne sont pas toujours adaptées au

niveau de la production laitière. L'absence de mesure précise de la composition quantitative et

qualitative de la ration de base rend le rationnement des vaches difficile.

La disponibilité et la faible valeur nutritive de la ressource fourragère obligent ainsi à

quasi totalité des éleveurs à incorporer dans la ration quotidienne une proportion importante

d’aliments concentrés (souvent supérieure à 50%) pour couvrir les besoins des animaux.

Chez certains éleveurs, la distribution d'aliments concentrés est effectuée

individuellement à l'auge avec des quantités adaptées plus au moins au niveau de production.

Chez d'autres, toutes les vaches reçoivent la même quantité d'aliment concentré, quelque soit

le stade de lactation et la production laitière
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Le pâturage est pratiqué par la plupart des éleveurs ; les horaires et les durées du

pâturage pour ces élevages diffèrent d’un élevage à autre.

1.4. Traitements statistiques

La base de données finale a été constituée en rassemblant l’ensemble des données

disponibles dans un fichier Excel .Après avoir rassemblé et trié toutes les données

disponibles, nous avons constitué une base de donnée finale contenant tous les paramètres

nécessaires pour le traitement statistique.

Les données ont été analysées par le logiciel «SPSS» Version 20 et Microsoft Office

Excel 2007. Les statistiques descriptives (moyennes, écart types et proportions) sont calculées

pour chacun des paramètres.

Une analyse de la variance à un facteur a été effectuée pour chacun des paramètres de

reproduction (IV-IA1, IA1-IAF, IV-IAF, IV-V, TR1, IA/IAF et le %VL à 3IA et+) en

fonction des facteurs étudiés (la parité, la race, la saison de vêlage, la note d’état corporelle au

vêlage, au moment d’insémination et la fréquence des maladies). En cas de différence

significative, l’analyse est suivie d’un test LSD de Fisher.
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CHAPITRE 1I : RESULTATS ET DISCUSSION

II.1. Analyse descriptive des vaches laitières suivies

II.1. 1. Répartition des vaches selon la parité

La figure 23 montre que 30,28 % des vaches étudiées étaient des primipares et

69,72% des multipares.

Figure 23 : Répartition des vaches selon la parité

II.1. 2. Répartition des vaches selon la saison de vêlage

Pour simplifier l’analyse, 4 saisons ont été distinguées :

Hiver : décembre, janvier et février,

Printemps : mars, avril et mai,

Été : juin, juillet et août,

Automne : septembre, octobre et novembre

La majorité des vaches suivies ont vêlées au printemps avec un pourcentage de 36% des

vaches, ainsi 27% des vaches ont vêlées en hiver, 16 % en été et 21% en automne (figure24).
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Figure 24 : Répartition des vaches selon la saison de vêlage

II.1.3. Répartition des vaches selon la race

La race Prim’Holstein est la plus représentée dans la population suivies (74,29% des

vaches), cela montre son importance dans le domaine de la production laitière, alors que, le

taux des Montbéliardes est de 25,70% de l’effectif étudié (Figure 25).

Figure 25 : Répartition des vaches selon la race
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II.1.4. Répartition des vaches en fonction de leur niveau de production laitière au pic

(PM)

 La production laitière moyenne au pic (moyenne ± écart-type) est de 23,37 ±2,02 kg de

lait. La valeur médiane est de 23 kg. Les productions laitières au pic ont été codifiées en

variables qualitatives et réparties en trois classes

ü Une classe de vaches à production laitière au pic basse (PM<21kg)

ü Une classe de vaches à production laitière au pic moyenne (21≤PM≤25kg)

ü Une classe de vaches à production laitière au pic haute (PM >25kg)

La figure 26 présente la répartition des lactations étudiées en fonction de la production

laitière au pic de lactation.24, 43% des vaches présentent une production laitière au pic basse

(PM<21kg), 42,91% des vaches présentent une production laitière au pic moyenne

(21≤PM≤25kg) et 31,59 % des vaches présentent une production laitière au pic haute

Figure 26 : Répartition des vaches en fonction de leur niveau de production laitière au

pic
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II.1.5. Répartition des vaches en fonction de leur niveau de production laitière cumulé

pendant les 90 premiers jours

 La production laitière durant les 90 premiers jours (moyenne ± écart-type) est de

1780,03 ±171,51 kg de lait. La valeur médiane est de 1689 kg.

La production laitière cumulée pendant les 90 premiers jours a été codifiée en variables

qualitatives et répartie en trois classes :

ü Une classe de vaches dont la production laitière cumulée pendant 90 premiers jours

basse (PL90 jours<1500kg)

ü Une classe de vaches dont la production laitière cumulée pendant 90 premiers jours

moyenne (entre 1500 <PL90jours<1800kg)

ü Une classe de vaches dont la production laitière cumulée pendant 90 premiers jours

forte (PL90jour> 1800kg)

La figure 27 présente la répartition des lactations étudiées en fonction de la production

laitière pendant les  90 premiers jours. 45,75% des vaches présentent une production laitière

cumulée pendant 90 premiers jours moyenne.

Figure 27 : Répartition des vaches en fonction de leur niveau de production laitière

cumulé pendant les 90 premiers jours
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II.1.6. Répartition des vaches en fonction du rapport taux butyreux sur taux protéique

des deux premiers contrôles post-vêlage

Pour chacun des 2 premiers contrôles, ce rapport est calculé et noté TB/TPX où X est le

numéro du contrôle.

Le rapport TB/TP donne une indication sur l’équilibre protéine/énergie de la ration. Il

est utilisé comme indicateur de maladies métaboliques ; les rapports supérieurs à 1,5 étant

significatifs d’un état subcétonique alors que les rapports inférieurs à 1 sont évocateurs de

subacidose (Loeffler et al., 1999 ; Eicher, 2004 ; Ennuyer, 2008). Les rapports TB/TP des

deux premiers contrôles post vêlage (moyenne ± écart-type) sont respectivement de 1,39 ±

0,34 et 1,35 ± 0,20.

La répartition des animaux en fonction des rapports TB/TP des deux premiers

contrôles post-vêlage est représentée sur la figure 28.

Figure 28 : Répartition des vaches en fonction du rapport taux butyreux sur taux

protéique

II.1.7. Répartition des vaches en fonction de leur taux protéique moyen des deux

premiers contrôles

Le taux de matières azotées totales ou matière protéique est également appelé taux

protéique (TP). Le lait de référence est caractérisé par un TP de 32 g/kg chez la vache
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laitière. Il sert également d’indicateur de déficit énergétique sub-clinique à l’échelle

individuelle (TP <28g/kg).

Les taux protéique moyen des deux premiers contrôles post vêlage (moyenne ± écart-

type) sont respectivement de 31,10 ± 2,9(g/kg), 30,50±2,89 (g/kg) (figure 29).

Figure 29 : Répartition des vaches en fonction de leur taux protéique moyen des deux

premiers contrôles

II.1.8. Répartition des vaches en fonction de leur taux protéique minimal des deux

premiers contrôles (TP mini)

Le TP en début de lactation reflète assez fidèlement le statut énergétique d’une vache

pendant cette période (Ennuyer, 2008). Le TP mini (en g/kg) a été défini par Pinto et al.

(2000) comme le TP le plus faible enregistré sur les 3 premiers contrôles laitiers de la

lactation. Une valeur de TP mini de 28g/kg peut être considérée comme le seuil en dessous

duquel l’énergie est un facteur limitant pour la fertilité (Martinot, 2006) ; cette valeur

moyenne pouvant être modulée en fonction du niveau de production pour tenir compte de

l’effet de dilution, soit 29g/kg pour une production maximale de 30kg, 28g/kg pour 40kg et

27g/kg pour 50kg (Ennuyer, 2008) (Figure30).

21,41%

36,47%

29,64%

12,57%

<30 [30-32[ [32-34[ >34

%
de

sv
ac

he
s

Taux protéique moyen



RESULTAS ET DISCUSSION                                                  PARTIE EXPERIMENTALE

79

Figure30 : Répartition des vaches en fonction de leur taux protéique minimal des

deux premiers contrôles

II.1.9. Répartition des vaches en fonction de leur taux butyreux moyen des deux

premiers contrôles

Le lait de référence est caractérisé par un TB de 38 g/kg chez la vache laitière. Il s’agit

d’un marqueur de cétose ou de déficit énergétique avec une mauvaise sensibilité mais une

bonne spécificité. Le critère de TB supérieur à 48 g/kg est utilisable pour détecter la cétose

subclinique. Les taux butyreux des deux premiers contrôles post vêlage (moyenne ± écart-

type) sont respectivement de 43,10 ± 5,2 et 41,20±4,20 (g/kg) (figure31).

Figure 31 : Répartition des vaches en fonction de leur taux butyreux moyen des deux

premiers contrôles
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II.1.10. Note d’état corporel au vêlage

La moyenne d’état corporel enregistré au moment du vêlage est de 3,25±0,33.Les

vaches ont été réparties en 3 classes selon leur NEC au moment du vêlage ;

a) La 1ére classe avec un NEC au vêlage ≤2,75

b)  La 2ème classe un NEC au vêlage 3≤ NEC ≤ 3,5.

c) La 3ème classe avec un NEC au vêlage > 3,5.

La répartition des vaches étudiées selon le NEC au vêlage montre une variation

importante entre classes avec une dominance de la 2ème classe avec 49,01% du total des

vaches ; suivi par la 3ème classe (29,41%) et la 1ère classe (21,56%) (figure32).

Figure 32 : Répartition des vaches en fonction de note état corporel au vêlage

II.1.11. Note d’état corporel au moment de l’insémination

Les vaches suivies sont inséminées avec une NEC moyenne au moment d’insémination de

2,94+0,33. Avec un 56,42% des vaches ont un état corporel au moment d’insémination entre

3 et 3,5 (figure 33).
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Figure 33 : Répartition des vaches en fonction de la note d’état corporel au moment de

l’insémination

II.1.12. La perte d’état corporel

La figure 34 représente la répartition des vaches en fonction de la perte d’état corporel ;

avec un pourcentage de 35,75 %des vaches présentant une perte d’état supérieure à 1 et

23,31 % des vaches présentent une perte inferieure à 1

Figure 34 : Répartition des vaches en fonction de la perte d’état corporel
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II.1.13. Les difficultés de vêlages

La figure 35 montre la répartition des vaches selon les difficultés de vêlage ; elles se

répartissent d’un vêlage facile sans aucune intervention (vêlage eutocique) et un vêlage

dystocique nécessitant l’intervention d’un vétérinaire ou d’éleveurs. Les vêlages eutociques et

les vêlages dystociques représentent respectivement 71% et 29% des vêlages.

Figure 35 : Répartition des vaches selon les difficultés de vêlage

II.1.14. L’état sanitaire de la vache

Les pathologies les plus enregistrés durant notre étude sont les boiteries (28,75%), les

retentions placentaires et/ou métrites (31,80%) et enfin les mammites (26,85%) (Figure 36)

Figure36 : Répartition en pourcentage de la fréquence des maladies.
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II.1.15. Nombre de maladie

Ce facteur de risque est divisé en trois groupes.

a) Groupe 1 correspondant aux vaches qui ne présentent aucune maladie

b)  Groupe2 correspondant aux vaches qui présentent une maladie

c) Groupe3 correspondant aux vaches qui présentent deux maladies ou plus

 Sur l’ensemble des vaches, presque la moitié à savoir 49 % a présenté au moins une

maladie ; par contre 51% des vaches ne présentent aucune maladie (figure 37).

Figure 37 : Répartitions des vaches en fonction du nombre de maladies
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II.2. Analyse des performances de reproduction

II.2.1. Les paramètre de fécondité

II.2.1.1. L’intervalle vêlage – 1ère insémination

L’intervalle vêlage-1ère insémination ou délai de mise à la reproduction est en

moyenne de 122,45jours avec 65,14% des vaches dépassant les 90 jours, 21,78% de vaches

sont inséminées pendant 70 à 90 jours, 8,71 % de vaches sont inséminées pendant 50 à

70jours et seulement 4,35 % des vaches sont mises à la reproduction avant 50jours

(Figure38). Ces résultats sont assez loin des objectifs habituellement retenus dans le cadre

d’une gestion efficace de la reproduction et d’une productivité optimale.

L’intervalle vêlage-première insémination enregistré dans notre étude est nettement

plus élevé par rapport aux résultats obtenus par d’autres auteurs dans d’autres régions

d’Algérie(89±50 jours, 59 jours à 88jours) (Ghozlane et al., 2003 ; Mouffok et Sayoud, 2003 ;

Bouzebda et al., 2006), au Maroc (78,8±35,6 jours) (Haddada et al., 2005),  en Tunisie (89

jours) ) (bensalem et al., 2007) ; en France (81,8jours) (Kiers et al., 2006)  et au Canada

(87jours) (Bouchard et Du Trembley, 2003). Il se rapproche par contre de celui obtenu par

Kaci(2009) estimé à 126,17jours.

II.2.1.2. L’intervalle vêlage - insémination fécondante

A la lumière des résultats obtenus, le délai de fécondation dépasse les normes. Il est en

moyenne de 139,10±66,58 jours, plus de la moitié des vaches (61,65%) ont été fécondées au-

delà dés 110 jours alors qu’elles ne devraient pas dépasser les 25%, 15,68% ont été fécondées

entre 90 et 110 jours et seulement 33% ont été fécondées après un intervalle inférieur à

90jours (Figure 39).

Le délai de fécondation enregistré dans notre étude se rapproche de celui obtenu par

Ghozlane et al. (2003). Il est largement inferieur à ceux rapportés par Mouffok et Sayoud

(2003), Hafiane et Larfaoui (1997), Kessouar et Kheffache (1999) et Kaci(2009) en Algérie,

Kiers et al. (2006) en France et bensalem et al. (2007) en Tunisie.



RESULTAS ET DISCUSSION                                                  PARTIE EXPERIMENTALE

85

II.2.1.3. L’intervalle vêlage – vêlage

 L’intervalle entre vêlages (412,99 jours) est au dessus de la norme admise(Tableau 9).

Notre résultat avoisine ceux obtenus en Algérie par Bouzebda et al. (2006) (422jours), en

Tunisie par Bensalem et al. (2007)(422 jours), mais supérieur à celui enregistrés par Mouffok

et Sayoud (2003) (388jours).

Tableau 9 : Bilan de fécondité des vaches suivies

Bilan de fécondité (n=459)

Critères de

fécondité

Répartition % Nombre des

vaches

Intervalle Vêlage

IA1 (jours)

<50 4,35 20

50-70 8,71 40

70-90 21,78 100

>90 65,14 299

Moy et Ect 122,45±56,53 459

Intervalle vêlage

IAF (jours)

<90 22,65 104

90-110 15,68 72

>110 61,65 283

Moy et Ect 139,10±66,58 459

Intervalle V-V

(jours)

Moy et Ect 412,99±66,58 459
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Figure 38 : Répartition des intervalles vêlage –insémination fécondante

Figure 39 : Répartition des intervalles vêlage –première-insémination
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II.2.2. Les paramètre de fertilité

I.2.2.1. Le taux de réussite en première IA

L'objectif minimum du taux de réussite en première insémination TRIA1 est de 60 %

pour les vaches et de 75 % pour les génisses. Dans notre étude, le taux de réussite en première

insémination est de 62,96%. Nos résultats sont inferieurs du ceux enregistrés par Ghozlane et

al. (2003) (78%) mais ce taux reste meilleur par rapport à ceux enregistrés par Kaci (2009),

Ghozlane et al. (2009) et Kessouar et Kheffache (1999) estimés respectivement à (48, 65%,

18,6% et 50,20%) en Algérie, en Tunisie Bensalem et al. (2007) estimés (40%), au Maroc par

Haddada et al. (2005) (53,2%), en France par Kiers et al. (2006)  (40,4%) et au Canada par

Bouchard et Du Trembley (2003) (39%). Il est proche à celui obtenu par Bouzida (2008)

estimé à 63,21%, mais il reste inférieur à ceux trouvés par Mouffok et Sayoud (2003) soit

80,23%. Le taux de réussite en première insémination a montré que la fertilité des vaches est

supérieure à l’objectif recherché.

II.2.2.2. Le pourcentage des vaches à 3IA et plus

Pour ce critère, l’objectif est d’avoir moins de 15% de vaches à trois inséminations et

plus. Dans notre étude, 16,12% d’entre elles ont nécessité trois inséminations(Tableau10). Ce

résultat est supérieur à ceux enregistrés par Mouffok et Sayoud (2003) (9,29%) mais il reste

inferieur à ceux obtenus par Ghozlane et al. (2009), Kessouar et Kheffache (1999) et Hafiane

et Larfaoui (1997), soit respectivement 54,6%, 30,27% et 22,27%, Bensalem et al. (2007)

estimés à 31,5 % en Tunisie, en France par Kiers et al., (2006) avec 28,9% et du Canada par

Bouchard et Du Trembley (2003) avec 40%.

II.2.2.3. Le nombre d’insémination pour une insémination fécondante (IA/IAF)

Nos résultats  sont proches de la norme avec1, 55.L’indice coïtal  obtenu est inférieur à

celui de la ferme de Tipaza qui est de 3,12 rapporté par Ghozlane et al., (2009), à celui d’El-

Tarf calculé par Bouzebda et al., (2006) qui varie entre 2,05e t 2,15 et celui d’Alger estimé par

Kaci(2009) à 1,77. Nos résultats sont ainsi meilleurs comparativement à ceux des études

menées dans d’autres pays à savoir au Maroc rapporté par Haddada et al.,(2005) avec 1,8 et

en France rapporté par Kiers et al., (2006) avec 2,1.
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II.2.2.4. Les retards dus aux retours décalés

Les retards dus aux retours décalés sont de 16,64jours. Ce critère est supérieur aux

normes admises. Il est aussi supérieur à celui de Kiers et al. (2006) soit  9,3j en France et

inferieur à celui de Ghozlane et al. (2009) soit  44,96jours dans une ferme privée à Tipaza.

Tableau 10 : Les paramètres de fertilité des vaches laitières

Critères de fertilité (n=459) Résultats Objectifs

TRIA1 62,96% ≥60%

IA/IF 1,55 <1.7

% VL à 3 IA et+ 16,12% <15%

R (jours) 16,64±32,92 <5jours
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II.3.FACTEURS INFLUENÇANT LA FERTILITE ET LA FECONDITE CHEZ LA

VACHE LAITIÈRE

II.3.1. Facteurs liés à la conduite d’élevage

II.3.1.1. Effet de la parité

L’analyse de la variance indique un effet significatif de la parité sur les intervalles

vêlage-première insémination, les intervalles vêlage insémination fécondante et les intervalles

vêlage –vêlage (Tableau11).

Les vaches primipares présentent un intervalle vêlage-première insémination

(136,48±58,92 jours) et un intervalle vêlage insémination fécondante (151,63±61,41 jours)

plus allongé et que chez les vaches multipares (116,36±54,46 jours et 126,17-141,14 jours).

Les intervalles vêlage –vêlage sont également plus allongés chez les primipares que

chez les multipares avec 425,47±61,51 jours et 407,57±68,05 jours respectivement (Figure

40).

Les résultats de notre étude concordent avec ceux rapportés par Ghozlane et al., (2009)

en Algérie, Coutard et al. (2007) en France, Nava-Trujilloa et al. (2010) au Venezuela. Ces

résultats peuvent s’expliquer par une fréquence plus grande des mises-bas difficiles, une

maîtrise insuffisante de l’alimentation des vaches primipares et par une concurrence plus

élevée entre les différentes fonctions physiologiques (reproduction, production laitière et

croissance). Goshen et Shpigel (2006) précisent que cela peut être partiellement expliqué par

l’incidence plus élevé de maladies postpartum chez les vaches primipares, qui peuvent

retarder la reprise de l'activité ovarienne (Santos et al., 2009 ;  Kim et al., 2012 ; Vercouteren

et al., 2015). Ainsi, Tanaka et al. (2008) ont observé que l’intervalle vêlage première

ovulation est plus long chez les primipares avec 31,8±8.3 jours que chez les vaches multipares

(17,3±6.3 jours). De plus, Touzé et al. (2004) et Lecouteux et al., (2005)  ont ajouté que le

pourcentage de primipares est plus élevé parmi les vaches à reprise de cyclicité tardive que

parmi les vaches à profil normal soit respectivement 61,1% vs 30,9% et 71,4% vs 26,6%.

Cette observation serait liée à la couverture énergétique. En effet, une capacité d’ingestion

restreinte et des besoins énergétiques élevés en début de lactation (besoins de production et de

croissance) exposent les primipares à un déficit énergétique plus important que les multipares,

ce qui est un facteur de risque de retard de reprise de cyclicité postpartum.
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Pour les paramètres de fertilité, nos résultats concordent avec ceux obtenus par Rocha et al.,

(2001) et  Melendez et Pinedo (2007). Les multipares présentent un TRIA1 significativement

plus élevé que chez les primipares (65,96% vs 56,12%). En revanche, les résultats du tableau

11 montrent aussi que le pourcentage des vaches nécessitants trois inséminations et plus et le

rapport IA/IAF est plus élevé chez les primipares (16,88% et 1,60) que chez las multipares

(14,39% et 1,54).Néanmoins, aucune différence significative n’a été enregistrée au seuil P<

0,05. Contrairement à ces résultats, d'autres études (Seegers et al., 2005 ; Grimard et al.,

2006 ; Santos et al ., 2009 ;  Nava-Trujilloa et al.,2010 ; Inchaisri et al.,2010) rapportent des

résultats différents. Grimard et al. (2006) ont mesuré un TRIA1 de 50,3% et 43,6% chez les

primipares et les multipares respectivement.

Tableau 11 : Variation des paramètres de fertilité et de fécondité selon la parité

Primipares(139) Multipares(320)
P

Moy ±Ect ICM Moy ±Ect ICM

IV-IA1 (j) 136,48±58,92a 126,60-146,36 116,36±54,46b 110,37-122,35 ***

IA1-IAF(j) 15,15±25,10a 10,94-19,19 17,30±36,26a 13,31-21,28 NS

IV-IAF (j) 151,63±61,41a 141,33-161,93 133,66±68,08b 126,17-141,14 ***

IV-V (j) 425,47±61,51a 415,16-435,79 407,57±68,05b 400,08-415,05 ***

TRIA1 56,12±49,80a 47,76-64,47 65,96±47,47b 60,72-71,16 *

IA/IAF 1,60±0,76a 1,45-1,62 1,54±0,79a 1,47-1,72 NS

VL à 3IA et
+

16,88±37,55a 12,75-19,50 14,39±35,22a 8,48-20,30 NS

Sur une même ligne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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Figure 40 : Variations des paramètres de fécondité selon la parité

II.3.1.2. Effet de la race

Les résultats obtenus montrent que les paramètres de fécondité des vaches sont

affectés significativement par la race(Tableau12).

Pour les paramètres de fécondité, les résultats obtenus montrent une supériorité de la

race Montbéliarde par rapport à la Prim’Holstein. Les intervalles IV-IA1, IV-IAF et IV-V

sont respectivement, de (126,42±54,99 jours vs113, 32±59,16jours), de (145,63±66,51 jours

vs 124,06±64,50 jours) et de (419,530±66,53 jours vs 397,94±64,45 jours) pour la race

Prim’Holstein et la race Montbéliarde respectivement (Figure 41).

Pour les paramètres de fertilité, les vaches de race Montbéliarde présentent des

meilleures fertilités avec un TRIA1significativement plus élevé (71,22% vs 59,38%) et un

rapport ’IA/IAF significativement moins élevé (1,42 vs 1,52) que chez les vaches de race

Prim’Holstein.

Dans notre étude, la race Montbéliarde présente des performances de fertilité et de

fécondité significativement supérieures à celles de la Prim’Holstein. Ceci pourrait s’expliquer

par les différences des niveaux de production entre les deux races et par une meilleure

adaptation de cette race aux conditions climatiques surtout pendant la saison estivale. Cet

effet race est aussi enregistré en France (Barbat et al., 2005) et en Tunisie par Ben Salem et al.

(2007) qui observent une dégradation de la fertilité des vaches de race Prim’Holstein où le
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inséminations et plus est de 31,5 %. Par ailleurs, le nombre moyen d’inséminations pour

féconder une vache est de 2,18. Pour les paramètres de fécondité, les intervalles IV-IA1 sont

supérieurs  et  les  intervalles  IV-IAF  et  IV-V  sont  similaires  à  ceux  obtenus  pour  la  race

Prim’Holstein en Tunisie par Ben Salem et al., (2007) (IV-IA1 =89 jours, IV-IAF =149 jours

et IV-V=422 jours). Pour la race Montbéliarde, les intervalles IV-IA1, IV-IAF et IV-V sont

proches à ceux rapportés en Algérie par Mouffok et al. (2007) (L’IV-IA1 =98 jours, l’IV-IAF

=125 jours et l’ IV-V=413jours) et inferieurs à ceux obtenus en Tunisie par Bouraoui et al.

(2009) (L’IV-IA1 =73 jours , l’IV-IAF =102 jours et l’ IV-V=368 jours).

La différence qui existe entre les deux races est attribuée en grande partie à l’effet

génétique. En effet, les corrélations génétiques négatives entre fertilité et production laitière

sont voisines chez la Montbéliarde et la Prim’Hosltein (Boichard et al., 1998) mais la

première race a été moins améliorée sur la production laitière que la deuxième sur les 10

dernières années. Alors que, Disenhaus et al., (2008) expliquent ces résultats par la prévalence

élevée des reprises de cyclicité plus tardives ou irrégulières chez la race Prim’Holstein.

Tableau 12 : Variation des paramètres de fertilité et de fécondité selon la race

Variables
Prim’Holstein (341) Montbéliardes (118)

P
Moy ±Ect ICM Moy ±Ect ICM

IV-IA1 (j) 126,42±54,99a 120,37-132,47 113,32±59,16
b 110,37-122,35 *

IA1-IAF(j) 19,21±37,07a 15,13-23,29 10,75±21,00b 7,33-14,27 *

IV-IAF (j) 145,63±66,51a 138,32-152,95 124,06±64,50
b 113,25-134,88 ***

IV-V (j) 419,530±66,53a 412,21-426,85 397,94±64,45
b 387,13-408,74 ***

TRIA1 59,38±49,19a 53,96-64,79 71,22±45,44b 63,60-78,84 *

IA/IAF 1,61±0,80a 1,52-1,70 1,42±0,72b 1,30-1,55 *

VL à 3IA et + 18,13±38,55a 13,88-22,37 11,12±36,81a 12,75-19,50 NS

Sur une même ligne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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Figure 41 : Variations des paramètres de fécondité selon la race

II.3.1.3. Effet de la saison du vêlage

L’analyse de la variance indique un effet significatif du facteur saison sur l’intervalle

IV-IA1(Tableau13). Cependant, le plus long intervalle IV-IA1a est observé chez les vaches

ayant mis bas en été avec un intervalle de 133,86±4,25 jours suivies par les vaches vêlant au

automne et en hiver avec respectivement 131,36±75,03 jours et 119,08±46,42 jours. Ainsi, les

vaches vêlant au printemps présentent un intervalle (IV-IA1) significativement le plus bas

(114,64±52,30) (Figure42).

Pour le délai de fécondation. Ce délai est dépendant des intervalles précédant, L’analyse

de la variance indique un effet significatif du facteur saison sur l’intervalle IV-IAF

(P<0.01).Le plus court intervalle est celui des vaches vêlant au printemps avec 126, 98±57,55

jours. Les vaches vêlant en automne et en été présentent un intervalle IV-IAF

significativement plus élevé par rapport aux vaches vêlant au printemps (151,80±81,83 jours

et 145,42±53,60 jours vs126, 98±57,55 jours), alors que pour les vaches mettant bas en hiver

IV-IA1 a été 141,44±69,14 jours.

Statistiquement, l’IV-V a montré un effet significatif de la saison sur les intervalles des

vaches  vêlant  dans  les  quatre  saisons.  Un  allongement  significatif  du  délai  de  la  mise  à  la

reproduction après mise bas et le délai de fécondation chez les vaches vêlant en automne a

conduit automatiquement à un allongement de l’intervalle entre vêlages.  Il est en moyenne de

425,76±81,82 jours pour les mises bas d’automne, 419,42±53,60 jours et 415,23±69,19 jours
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pours les vêlages d’été et d’hiver respectivement, alors les intervalles des vaches vêlant au

printemps sont significativement les plus courts (400,86±57,51 jours) (p<0.01)

L’intervalle IA1-IAF observé chez les vaches vêlant en hiver est significativement le

plus élevé (p<0.01) (22,36±45,54jours) par rapport aux vaches mettant bas au printemps et en

été (12,34±27,89 jours et 11,56±18,05 jours). Ceci peut s’expliquer par le nombre d’IA

nécessaire pour féconder une vache vêlant en hiver qui est dans notre cas de 1,60±0,81 IA, par

rapport aux vaches vêlant au printemps, en été ou en automne qui n’ont besoin respectivement

que de 1,44±0,72, 11,56±18,05 et 1,74±0,84IA.

Nos résultats concordent avec ceux obtenus en Tunisie par Ben Salem et al. (2007) qui

observent des intervalles IV-IA1et IV-V plus longs avec les vêlages d’été et diffèrent avec les

résultats obtenus par De Vries et Risco (2005) aux USA qui observent un IV-IA1 plus long

avec les vêlages de printemps et avec les résultats rapportés par Coutard et al. (2007) en

France, qui remarque que  les intervalles les plus courts sont obtenus pour des vêlages de

printemps. Et les vêlages d’hiver sont les plus pénalisants.

Les allongements des intervalles IV-IA1 et IV-V pour les vaches vêlant en été peut

s’expliquer par les conditions climatiques défavorables que rencontrent ces vaches après le

vêlage, qui sont marquées par les fortes températures estivales. Ces dernières agissent

négativement sur la reproduction par augmentation de reprise de la cyclicité (Walsh et al.,

2007 ; Santos et al., 2009 ; Kim et al., 2012 ; Dubuc et al., 2012) et  une diminution des signes

de chaleurs (Ponsart et al., 2004). Les fortes températures perturbent la fonction de nutrition

en induisant une augmentation de l'abreuvement, une diminution de l’ingestion et une

diminution de la digestibilité des fourrages. Cette diminution de l'ingestion associée à une

diminution de la valeur énergétique des fourrages peut conduire à l’augmentation du déficit

énergétique chez la vache. De plus, la plupart des vaches qui ont vêlé en été sont mises à la

reproduction en automne ou en hiver où les vaches sont le plus souvent à l’intérieur des

bâtiments. Or, l’expression des chaleurs peut être limitée par le bâtiment lui-même

(Disenhaus et al., 2005).

Pour les paramètres de fertilité, les vaches ayant vêlées au printemps et en été présentent

une bonne fertilité avec un taux de réussite en première insémination de 70,91% et 66,67%.

Ainsi, le pourcentage des vaches nécessitant trois inséminations et plus est  de 11,52% et

12,5%. Par contre, les vaches vêlant en hiver et en automne présentent une mauvaise fertilité
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avec un TRIA1 (59,35% et 51,52%) et un pourcentage des vaches nécessitant trois

inséminations et plus de 11,52%et 12,50 %).

La saison est un facteur important affectant la fertilité, à la fois la saison de vêlage

(Melendez et Pinedo, 2007, Inchaisri et al., 2010) et la saison de l’ insémination artificielle

(Huang et al., 2009). De Vries et Risco (2005) ont rapporté que le taux de réussite à la

première  insémination  était  plus  élevé  en  ‘hiver  par  rapport  à  la  saison  d'été.  Toutefois,  ces

résultats peuvent s’expliquer par la chaleur intense pendant la période estivale (Inchaisri et al.,

2010) et l'effet du stress thermique sur la fertilité (Brouk et al., 2007). Même une courte

période de stress thermique peut avoir un effet à long terme sur la fertilité (Morton et al.,

2007).

Figure 42 : Variations des paramètres de fécondité selon la saison de vêlage
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Tableau 13 : Variation des paramètres de fertilité et de fécondité selon la saison du

vêlage

variables saison N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1
(Jours)

Hiver 123,00 119,08±46,42ab 110,80 127,37

*
Printemps 165,00 114,64±52,30a 106,60 122,68

Été 72,00 133,86±4,25b 122,29 145,44
Automne 99,00 131,36±75,03b 116,40 146,33

IA1-IAF
(Jours)

Hiver 123,00 22,36±45,54a 14,23 30,49

*
Printemps 165,00 12,34±27,89b 8,05 16,63

Été 72,00 11,56±18,05b 7,31 15,80
Automne 99,00 20,43±30,64ab 14,32 26,55

IV-IAF
(Jours)

Hiver 123,00 141,44±69,14ab 129,10 153,78

**
Printemps 165,00 126,98±57,55a 118,13 135,83

Été 72,00 145,42±53,60b 132,82 158,01
Automne 99,00 151,80±81,83b 135,48 168,12

IV-V
(Jours)

Hiver 123,00 415,23±69,19ab 402,88 427,58

**
Printemps 165,00 400,86±57,51a 392,02 409,70

Été 72,00 419,42±53,60b 406,82 432,01
Automne 99,00 425,76±81,82b 409,44 442,08

IA/IAF

Hiver 123,00 1,60±0,81ab 1,46 1,75

**
Printemps 165,00 1,44±0,72a 1,33 1,55

Été 72,00 1,50±0,77a 1,32 1,68
Automne 99,00 1,74±0,84b 1,57 1,90

TRIA1
(%)

Hiver 123,00 59,35±49,32a 50,55 68,15

**
Printemps 165,00 70,91±45,56b 63,91 77,91

Été 72,00 66,67±47,47ab 55,51 77,82
Automne 99,00 51,52±50,23c 41,50 61,53

VLà3IA et
+

(%)

Hiver 123,00 17,89±38,48ab 11,02 24,75

*
Printemps 165,00 11,52±32,02a 6,59 16,44

Été 72,00 12,50±33,30a 4,67 20,33
Automne 99,00 24,24±43,07b 15,65 32,83

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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II.3.1.4. Relation entre la note d’état corporel au moment de l’insémination et la fertilité,

la fécondité

La mise à la reproduction est plus longue chez les vaches avec une NEC au moment de

l’insémination ≤2,75 avec 135,40±65,74 jours, contre 119,32±52,08 jours et

104,23±43,31jours pour les vaches dont la NEC se situe entre 3-3,5 et une NEC >3,5

respectivement (Tableau 14).

Les vaches ayant une NEC au moment de l’insémination inferieure à 3 présentent un

intervalle IV-IAF de 151,10±81,38 jours significativement allongé par rapport aux vaches

ayant une NEC entre 3-3,5, où il est en moyenne de 137,39±60,81 jours, alors que le plus

court intervalle est observé chez les vaches ayant une NEC >3,5.

L’allongement  des  intervalles  IV-IA1  et  IV-IAF  conduit  automatiquement  et

significativement à l’allongement de l’intervalle IV-V avec 425,05±81,35 jours pour les

vaches ayant une NEC ≤2,75, puis diminuent pour atteindre une durée de 411,23±60,84 jours

pour les vaches avec une NEC entre 3-3,5, et enfin, le plus court intervalle est enregistré chez

les vaches avec une NEC >3,5 (390,75±39,20 jours) (Figure43).

La mauvaise fertilité est observée chez les vaches ayant une NEC ≤ 2,75 avec un taux

de réussite en première insémination de 57,53%, par contre les vaches ayant une NEC entre 3-

3,5 et une NEC >3,5 enregistrent des taux de réussite en première insémination

significativement plus élevé (57,53% vs 70,63% et 68,48%).

La NEC à la mise à la reproduction est un indicateur essentiel pour la réussite de

l’insémination. Plusieurs travaux ont observé une diminution de la réussite de l’insémination

première chez les vaches présentant un état corporel à l’insémination première inférieure à 2,5

points (Moreira et al., 2000; Pryce et al., 2001; Buckley et al., 2003, Lopez-Gatius et al.,

2003) ou supérieur à 3,5 points (Heuer et al., 1999).

Une NEC inférieure à 2,5 diminuera le taux de réussite en 1ère IA alors qu’une NEC

plus élevée diminuera l’IV-IAF de 12 à 24 jours (Suriyasathaporn et al. 1998, Carvalho et al.,

2014). Les vaches présentant un état corporel inférieur à 2,5 points au moment de

l’insémination première sont fécondées en moyenne 12 jours plus tard que celles présentant

un état corporelle égal à 2,5 points (Moreira et al., 2000, Pryce et al., 2004).
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Tableau 14 : Relation entre la note d’état corporel au moment de l’insémination et la

fertilité /fécondité

Variables NEC à.
IA1 N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)

≤2,75 143,00 135,40±65,74a 124,53 146,27

***3-3,5 259,00 119,32±52,08b 112,94 125,69

>3,5 57,00 104,23±43,31b 92,74 115,72

IA1-IAF(j)

≤2,75 143,00 15,71±37,96a 9,43 21,98

NS3-3,5 259,00 18,07±32,17a 14,14 22,01

>3,5 57,00 12,53±24,20a 6,11 18,95

IV-IAF(j)

≤2,75 143,00 151,10±81,38a 137,65 164,56

***3-3,5 259,00 137,39±60,81b 129,95 144,83

>3,5 57,00 116,75±39,20c 106,35 127,15

IV-V(j)

≤2,75 143,00 425,05±81,35a 411,60 438,50

***3-3,5 259,00 411,23±60,84b 403,78 418,67

>3,5 57,00 390,75±39,20c 380,35 401,15

IA/IAF

≤2,75 143,00 1,46±0,74a 1,34 1,58

NS3-3,5 259,00 1,63±0,81a 1,53 1,73

>3,5 57,00 1,46±0,73a 1,26 1,65

TRIA1(%)

≤2,75 143,00 57,53±49,53a 51,47 63,59

**3-3,5 259,00 70,63±45,71b 63,07 78,18

>3,5 57,00 68,42±46,90b 55,98 80,86

%VLà3IA

≤2,75 143,00 18,92±39,24a 14,12 23,72

NS3-3,5 259,00 11,89±32,48a 6,52 17,26

>3,5 57,00 14,04±35,04a 4,74 23,33

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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Figure 43 : Variations des paramètres de fécondité selon la NEC au momment de

l’insémination

II.3.1.5. Relation entre la note d’état corporel au vêlage et la fertilité/fécondité

La note état corporel affecte globalement et significativement (p < 0,05) les

paramètres de reproduction(Tableau15).

Le délai de la mise à la reproduction représenté par l’IV-IA1 est plus long pour les

vaches avec une NEC ≤2,75, en moyenne de 142,73±66,70 jours. Cet intervalle a varié

significativement  par  rapport  aux  autres  intervalles  observés  chez  les  vaches  avec  une  NEC

>3,5(127,46±63,48 jours) et avec une NEC entre 3-3,5(110,52±42,88 jours).

L’IA1-IAF n’a montré aucune différence significative entre les différents groupes des

vaches. Néanmoins, le plus long intervalle est rencontré chez les vaches avec une NEC ≤2,75.

L’IV-IAF est également plus prolongé chez les vaches avec une NEC ≤2,75 où il

atteint en moyenne 164,93±81,50 jours, il varie significativement avec celui observé pour les

vaches avec une NEC entre 3-3.5 et >3,5 où il est en moyenne respectivement de126,

26±45,55 jours et 141,55±77,77 jours(Figure44).

L’allongement des deux intervalles (IV-IA1etI V-IAF) chez les vaches avec une NEC

≤2,75, conduit automatiquement à l’allongement de l’IV-V, où il est en moyenne de438,

85±81,47 jours, cet intervalle varie significativement de ceux obtenus pour les vaches ayant

une NEC entre 3-3,5 (400,10±45,59 jours) et une NEC >3,5 (415,51±77,74 jours).
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La note état corporelle affecte significativement les paramètres de fertilité. La

meilleure fertilité a été observée chez les vaches à NEC entre 3-3,5 avec un taux de réussite à

la première insémination de 73,33 % et un indice coïtal de 1,44, puis viennent les vaches à

NEC >3,5 avec un TRIA1 de 60,88% et un indice coïtal de 1,58, et enfin les vaches ayant un

BCS ≤ 2,75 avec un TRIA1 de 53,54% et un indice coïtal de 1,69.

Le suivi de l’état corporel durant la période entourant le vêlage est un outil intéressant

pour évaluer le bilan énergétique d’une vache en début de lactation. La note d’état permet

d’estimer les réserves adipeuses dont dispose une vache pour faire face à ses besoins

lorsqu’ils sont supérieurs aux apports de la ration alimentaire distribuée. Elle permet de

déterminer si l’amaigrissement des vaches en début de lactation est excessif, signe d’un

déficit énergétique sévère. Elle est facile à appliquer en pratique, peu coûteuse et permet

l’évaluation rapide d’un grand nombre des vaches (Edmonson et al., 1989 ; MacDonald et

Roche, 2004).

L’état corporel des vaches au moment du vêlage a un impact significatif sur la réussite

de l’insémination première (Wathes et al., 2007 ; Hoedemaker et al., 2009). Une note d’état

basse au vêlage est associée à une sous-alimentation antepartum et une durée de l’anœstrus

postpartum en nette augmentation (Disenhaus et al., 2005 ; Wathes et al., 2007). Une NEC

élevée est un facteur de risque de cétose. Une vache qui vêle avec une NEC supérieure à 3,5, à

18 fois plus de risque de développer une cétose qu’une vache qui vêle avec une NEC de 3,25.

Les vaches grasses au vêlage (principalement chez la primipare) vont avoir tendance à

perdre davantage de poids corporel par rapport à des vaches plus maigres, en raison d’une

ingestion  plus  faible.  La  relation  entre  la  NEC  au  vêlage  et  la  perte  de  poids  est  très  forte

(r²=0,82, Garnsworthy et al., 2007). Il existe donc un état optimum au vêlage, dépendant de la

production laitière en début de lactation. (Roche, et al., 2009) ont déterminé une NEC

optimale au vêlage (de 3,0 à 3,25). Au dessus de cette NEC définie comme optimale, les

vaches présentent alors plus de risque de développer une cétose. Cette NEC optimale au

vêlage varie un peu selon les auteurs. Elle est de 3,25 (Walsh et al., 2007, Seifi, et al., 2011)

ou de 3,5 (Enjalbert, 1998) et les variations au dessus ou en dessous de cet état seront

préjudiciables à une reprise précoce de cyclicité en postpartum.
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Tableau 15 : Relation entre la note d’état corporel au vêlage et fertilité/fécondité

Variables NEC au vêlage N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)

≤2,75 99 142,73±66,70a 129,42 156,03

***3-3,5 225 110,52±42,88b 104,89 116,15

>3,5 135 127,46±63,48c 116,15 138,27

IA1-IAF(j)

≤2,75 99 22,20±42,10a 13,81 30,60

NS3-3,5 225 15,73±26,38a 12,27 19,20

>3,5 135 14,08±35,86a 7,98 20,19

IV-IAF(j)

≤2,75 99 164,93±81,50a 148,68 181,18

***3-3,5 225 126,26±45,55b 120,27 132,24

>3,5 135 141,55±77,77c 128,31 154,79

IV-V(j)

≤2,75 99 438,85±81,47a 422,60 455,10

***3-3,5 225 400,10±45,59b 394,11 406,09

>3,5 135 415,51±77,74c 402,27 428,74

IA/IAF

≤2,75 99 1,69±0,82a 1,52 1,85

*3-3,5 225 1,40±0,70b 1,28 1,52

>3,5 135 1,58±0,80a 1,48 1,69

TRIA1(%)

≤2,75 99 53,54±50,13a 43,54 63,53

***3-3,5 225 73,33±44,38b 65,77 80,88

>3,5 135 60,88±48,90a 54,46 67,37

%VLà3IA

≤2,75 99 18,18±38,77a 10,45 25,91

NS3-3,5 225 11,11±31,54a 5,74 16,48

>3,5 135 18,22±38,81a 13,13 23,30

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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Figure 44 : Variations des paramètres de fécondité selon la NEC au velage

II.3.1.6. Relation entre la perte d’état en post-partum et fertilité/fécondité
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L’effet de la perte d’état corporelle apparaît par l’allongement des intervalles. Ainsi

l’IV-1IA passe de 114,42±53,31 jours à 116,75±45,38 jours et 135,38±64,17 jours pour

respectivement les vaches n’ayant pas un changement d’état corporel, celles présentant une

perte d’état corporelle <1 et celles avec une perte ≥1(Figure45)

L’IV-IAF suit les mêmes variations que l’IV-IA1, avec une différence statistiquement

significative entre les vaches ayant une perte d’’etat <1(125,84±59,79 jours), pas de

changement (125,84±59,79 jours) et les vaches présentant une perte d’état corporel supérieurs
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d’état (399,77±59,79 jours). Alors que l’intervalle IV-V est de 409,21±51,71 jours chez

vaches présentant une perte d’état corporelle <1.

Pour les paramètres de fécondité, nos résultats sont cohérents avec l’ensemble des

travaux qui ont montré une relation entre la perte d’état corporel post-partum et les intervalles

IV-IA1 ou IV-IAF  (Gillund et al., 2001 ; Reksen et al., 2002 ; Disenhaus et al., 2002 ; Lopez-

Gatius et al., 2003 ; Taylor et al., 2003 ; Shrestha et al., 2005 ; Horan et al., 2005 ; Petersson

et al., 2006 ; Santos et al., 2009)

Une perte d’état supérieure à 1 point allonge les intervalles l’IV-1er œstrus de 17,4

jours (Pryce et al., 2001), les intervalles IV-IA1 de 11 à 12 jours et les intervalles IV-IAF de

10,6 jours en moyenne (Lopez-Gatius et al., 2003). D’autres études rapportent néanmoins un

effet perceptible dès que la variation d’état corporel postpartum dépasse 0,5 points (Butler,

2005).

La période qui se situe autour du vêlage caractérisée par des besoins alimentaires

modérés et au début de la lactation, caractérisée par des besoins qui deviennent rapidement

importants (Enjalbert, 2003). Pour faire face à ces changements, les vaches utilisent leurs

réserves corporelles, donc un déficit énergétique en début de lactation est généralement

associé à une perte de poids, consécutive à la mobilisation des réserves corporelles, afin de

répondre à la demande de la glande mammaire. Elle est inévitable mais doit être maîtrisée et

compensée lors de la deuxième période de lactation. Donc, la perte de poids corporel reflète le

déficit énergétique. Et constitue un outil le plus simple pour évaluer le statut énergétique

depuis le vêlage. Pour juger l’importance de la balance énergétique, les chercheurs utilisent la

note d’état corporel. En moyenne la perte de NEC ne doit pas excéder un point dans le

premier mois postpartum (Walsh, et al., 2007 ; Seifi et al., 2011) et la NEC devrait augmenter

à partir de la 12-14ème semaine (Ferguson, 2005). En effet, il est nécessaire que les éleveurs

ne mettent à la reproduction uniquement les vaches qui commencent à reprendre du poids, ou

tout du moins qu’ils évitent de mettre à la reproduction les vaches qui en perdent.

Les paramètres de fertilité observés chez les vaches n’ayant pas de changement d’état

corporel, sont les plus intéressants. Le TRIA1et l’indice coïtal est estimé respectivement à

75,00% et 1,37. En revanche, les vaches présentant une perte d’état <1 ou ≥ 1 ont un TRIA1

et indice coïtal significativement inferieurs avec respectivement 55,14% et 1,70 ; 54,27% et

1,67.
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Nos résultats sont similaires à plusieurs études qui rapportent que la perte d'état corporel

importante entre le vêlage et les premiers mois avant la mise à la reproduction a des effets

détériorateurs sur la fertilité (Gillund et al., 2001 ; Pryce et al., 2001 ; Westwood et al., 2002 ;

Lopez-Gatius et al., 2002 ; Fréret et al., 2005 ; Bewley et Schutz, 2008).

Bewley et Schutz (2008) observent que la perte d’état corporel post-partum semble

avoir un impact très prononcé sur la réussite à l’IA1, contrairement à la NEC en elle-même au

moment  de  l’IA1.  Une  perte  d’état  corporel  équivalent  à  1  point  dans  les  30  premiers  jours

postpartum, diminue la probabilité de réussite à la première insémination. Cette diminution

s’explique par un bilan énergétique négative marqué en début de lactation, impliquant un

retard à l’involution utérine et engendrant des mortalités embryonnaires (Lopez-Gatius et al.,

2002). Pa ailleurs Freret et al. (2005) ont observé qu’une perte d’état corporel 1,5 points était

associée à une fréquence plus élevée des profils de cyclicité anormaux et que les effets de la

mobilisation excessive des réserves corporelles en début de lactation se manifestaient

principalement par une augmentation de la fréquence des non-fécondations et des mortalités

embryonnaires précoces plutôt que des mortalités embryonnaires tardives. Ainsi, La même

constatation a été faite par Gillund et al.,( 2001), plus la perte d’état corporel est élevée, plus

le risque d’échec de  réussite à la première insémination est élevé. Avec une diminution de

moitié du taux de réussite à l’IA1 lors de perte d’état corporel supérieure à 1,25 comparée à

des animaux avec une perte plus modérée (perte entre 0,75 et 1).

Figure 45 : Variations des paramètres de fécondité selon la perte du NEC
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Tableau 16 : Relation entre la perte d’état en post-partum et fertilité/fécondité

Variables Pert NEC N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)
<1 107 116,75±45,38a 108,05 125,45

***Pas de changement 188 114,42±53,31a 106,75 122,09

≥1 164 135,38±64,17b 125,49 145,28

IA1-IAF(j)
<1 107 18,71±30,33a 12,90 24,52

**Pas de changement 188 11,42±27,92ab 7,40 15,44

≥1 164 21,29±39,44b 15,21 27,37

IV-IAF(j)
<1 107 135,46±51,65a 125,56 145,36

***Pas de changement 188 125,84±59,79a 117,24 134,44

≥1 164 156,68±78,08b 144,64 168,72

IV-V(j)
<1 107 409,21±51,71a 399,30 419,13

***Pas de changement 188 399,77±59,79a 391,16 408,37

≥1 164 430,62±78,05b 418,58 442,65

IA/IAF
<1 107 1,70±0,84a 1,54 1,86

***Pas de changement 188 1,37±0,69b 1,27 1,47

≥1 164 1,67±0,81a 1,55 1,80

TRIA1(%)
<1 107 55,14±49,97a 45,56 64,72

***Pas de changement 188 75,00±43,42b 68,75 81,25

≥1 164 54,27±49,97a 46,56 61,97

%VLà3IA
<1 107 18,69±39,17a 11,18 26,20

NSPas de changement 188 12,23±32,86a 7,51 16,96

≥1 164 18,90±39,27a 12,85 24,96

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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II.3.2. Relation entre la fertilité/fécondité et les affections du part et post-partum

II.3.2.1. Variation des paramètres de la fertilité et de la fécondité selon le nombre de
maladies

Il ressort de cette étude que la fréquence des maladies a une influence significative sur

les paramètres de fécondité par l’allongement des intervalles. l’IV-IA1 passe de 112,15±49,23

jours à 122,61±59,37 jours et 154,41±60,82 jours pour respectivement les vaches n’ayant pas

souffert de pathologie, celles présentant une maladie et celles avec deux maladies et

plus(Tableau17).

Les  IV-IAF  et  IVV  moyen  sont  significativement  plus  élevés  chez  les  vaches  qui

présentent deux maladies ou plus (179,87±78,96 jours et 453,79±78,94 jours) que celles

présentant une maladie (143,38±64,04 jours et 417,19±64,09 jours) ou celles ne présentant

aucune maladie (123,37±57,60 jours et 397,31±57,59 jours) (Figure46).

Pour la fertilité, l’analyse de la variance révèle l’existence d’une différence significative

au seuil P<0,05 entre les vaches malades et les vaches saines. Nous observons que les

meilleurs résultats de fertilité sont enregistrés chez les vaches saines, avec unTRIA1 de

74,47%, un pourcentage de vaches nécessitant trois inséminations et plus de 11,91 %, et un

rapport IA/IAF de 1,38. Alors que, les vaches présentant une maladie et les vaches présentant

deux maladies ou plus enregistrent une mauvaise fertilité, avec unTRIA1 de 52,35% et

48,00%, un pourcentage de vaches nécessitant trois inséminations et plus de20, 13 % et

21,33%, et un rapport IA/IAF de 1,72 et 1,77.

Figure 46 : Variations des paramètres de la fécondité selon le nombre de maladies
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Tableau 17 : Variation des paramètres de la fertilité et de la fécondité selon le nombre
de maladies

Variables Nombre des maladies  N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)
Aucune maladie 235 112,15±49,23a 105,83 118,48

***Une maladie 149 122,61±59,37a 113,00 132,22
Deux maladies et plus 75 154,41±60,82b 140,42 168,41

IA1-IAF(j)
Aucune maladie 235 11,22±27,47a 7,69 14,75

**Une maladie 149 20,77±32,98b 15,43 26,11
Deux maladies et plus 75 25,45±45,52b 14,98 35,93

IV-IAF(j)
Aucune maladie 235 123,37±57,60a 115,97 130,78

***Une maladie 149 143,38±64,04b 133,01 153,75
Deux maladies et plus 75 179,87±78,96c 161,70 198,03

IV-V(j)
Aucune maladie 235 397,31±57,59a 389,91 404,71

**Une maladie 149 417,19±64,09b 406,82 427,57
Deux maladies et plus 75 453,79±78,94c 435,62 471,95

IA/IAF
Aucune maladie 235 1,38±0,70a 1,29 1,47

*Une maladie 149 1,72±0,88b 1,58 1,85
Deux maladies et plus 75 1,77±0,83b 1,58 1,96

TRIA1(%)
Aucune maladie 235 74,47±43,70a 68,85 80,08

***Une maladie 149 52,35±50,11b 44,24 60,46
Deux maladies et plus 75 48,00±50,30b 36,43 59,57

%VLà3IA
Aucune maladie 235 11,91±32,47a 7,74 16,09

*Une maladie 149 20,13±40,24a 13,62 26,65
Deux maladies et plus 75 21,33±41,24b 11,84 30,82

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).

II.3.2.2. Impact des boiteries sur la variation des paramètres de fertilité et de fécondité

Pour les paramètres de fécondité, L’analyse de la variance a montré un effet

significatif au seuil de P < 0,05des boiteries sur les paramètres de fécondité(Tableau18).

 La mise à la reproduction après vêlage est plus longue chez les vaches présentant des

boiteries avec 141,51±62,13 jours, contre 114,76±52,28 jours chez les vaches saines.
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L’IA1  –  IAF  est  plus  allongé  chez  les  vaches  présentant  des  boiteries  que  chez  les

vaches saines, 22,10±41,51 jours contre 14,45±29,04 jours en moyenne. Ceci peut s’expliquer

par le nombre d’IA nécessaire pour féconder une vache malade qui est de 1,68 IA,

contrairement à la vache saine, qui n’a besoin que de 1,50 insémination artificielle(Figure47).

L’IV-IAF est également allongé chez les vaches présentant des boiteries, avec un

intervalle de 163,61±77,02 jours, contre 129,21±59,18 jours chez les vaches saines.

L’allongement du délai de mise à la reproduction et le délai de fécondation, conduit

automatiquement à l’allongement de l’IV-V, où il est en moyenne de 437jours.

Pour les paramètres de fertilité, L’analyse de la variance a montré un effet significatif

des boiteries sur le TRIA1 et l’indice coïtal. Les vaches présentant des boiteries ont un taux de

réussite à la première insémination significativement faible (53,03%) par rapport à celui des

vaches saines (66,97%).

Nos résultats concordent avec les conclusions des études qui rapportent les

conséquences négatives des boiteries sur les performances de reproduction (Melendez et al.,

2003 ; Garbarino et al., 2004 ;  Hultgren et al., 2004 ;  Lucey et al., 2006 ;  Sood et Nanda,

2006 ; Walker et al., 2008 ;  Roussel et al., 2011 ; Alawneh et al., 2011). Les boiteries peuvent

agir sur les performances de reproduction de plusieurs façons, en diminuant l’intensité des

signes d’agitation (chevauchement) en raison des appuis douloureux (Sood et Nanda, 2006 ;

Walker et al., 2008 ; Morris et al., en 2011), en favorisant la dissémination d’agents infectieux

ou en aggravant la mobilisation des réserves corporelles et le déficit énergétique postpartum

(Hultgren et al., 2004). Boiteries et infertilité pourraient également avoir une cause commune

et être la conséquence de la circulation d’endotoxines bactériennes (Hultgren et al., 2004).

L’effet des boiteries varie avec le type de lésion et selon le moment où elles

surviennent durant la lactation. Celles survenant tôt dans la lactation semblent montrer les

effets les plus marqués sur l’IV-IAF (Lucey et al., 2006), une étude a démontré que la

manifestation d’une boiterie par une vache au cours des 30 premiers jours du post-partum

multipliait par 2,6 le risque d’apparition d’un kyste ovarien (Melendez et al., 2003 ; Hanzen et

al., 2008). Ainsi, Kiliç et al. (2007) observent un taux de réussite à l’IA1 de 41,4% chez les

vaches atteintes de boiterie dans les 60 jours postpartum contre 56,6% pour des vaches saines.

Alors que, les intervalles IV-V, IV-IA1 et IV-IAF sont automatiquement allongés. Cet

allongement varie selon le degré de boiterie et en fonction des études. Il est de 30 jours pour
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l’intervalle vêlage –vêlage chez les vaches atteintes par des boiteries sévères (boiteries dont la

durée d’expression clinique dépasse un mois) (Roussel et al., 2011) , et de 31 jours pour

l’intervalleI V-IAF (Bicalho et al., 2007)

Une autre étude confirme l’effet des boiteries sur le retour de la cyclicité. Peterson et

al., (2006) observent que l’anoestrus post-partum est de 18 jours plus long chez les animaux

présentant cette affection. Cet allongement peut s’expliquer par une mauvaise extériorisation

des chaleurs mais également par un taux d’ovulation plus faible. Les vaches présentant des

boiteries ont un taux d’ovulation inférieur à celui des vaches saines (30/42 contre 30/32, P <

0.05) (Morris et al., 2009). Si le taux d’ovulation est affecté, il y a aussi des répercussions sur

le taux de réussite à l’IA1. Un taux de réussite à l’IA1 de 17,5% a été observé pour des

animaux atteints de boiterie dans les 30 jours postpartum contre 42,6% pour des animaux

sains (Melendez et al., 2003).

Tableau 18 : Variation des paramètres de la fertilité/fécondité selon les boiteries

Variables Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)
Boiterie 141,51±62,13a 130,81 152,21 **

Aucune maladie 114,76±52,28b 109,07 120,45

IA1-IAF(j)
Boiterie 22,10±41,51a 14,95 29,25 *

Aucune maladie 14,45±29,04b 11,29 17,61

IV-IAF(j)
Boiterie 163,61±77,02a 150,34 176,87

***
Aucune maladie 129,21±59,18b 122,77 135,65

IV-V(j)
Boiterie 437,55±77,00a 424,29 450,80

**
Aucune maladie 403,08±59,19b 396,64 409,52

IA/IAF
Boiterie 1,68±0,81a 1,54 1,82

*Aucune maladie 1,50±0,77b 1,42 1,59

TRIA1(%)
Boiterie 53,03±50,10a 44,40 61,66

**
Aucune maladie 66,97±47,10b 61,85 72,10

%VLà3IA
Boiterie 18,94±39,33a 12,17 25,71

NS
Aucune maladie 15,89±36,68a 9,99 21,79

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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Figure 47 : Variations des paramètres de fécondité selon les boitries

II.3.2.3. Impact des metrites et/ou retention placentaire sur les variations des paramètres

de la fertilité et de la fécondité
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Les résultats obtenus concordent avec les conclusions de nombreuses études qui ont

confirmé l'effet délétère des métrites sur les performances de reproduction. Les répercussions

défavorables concernent à la fois les critères de fertilité et de fécondité. (Reist et al., 2003 ;

Leblanc et al., 2003, Maizon et al., 2004 ; Gilbert et al., 2005 ; Gautam et al., 2009). Les

métrites induisent un allongement du délai nécessaire à la reprise de la cyclicité ovarienne

(Nakao et al., 1992 ; Shrestha et al.,2004), un allongement des intervalles vêlage- première

insémination et intervalles vêlage- insémination fécondante (Reist et al.,2003 ; Leblanc et al.,

2003 ; Maizon et al., 2004 ; Gilbert et al., 2005) et une diminution du taux de réussite à la

première insémination (Leblanc et al., 2003 ; Gilbert et al., 2005 ; Gautam et al., 2009 ;

Giuliodori et al., 2013).

L'effet négatif des métrites sur la cyclicité peut être expliqué en partie par l'association

entre la métrite et le bilan énergétique négatif (Hammon et al., 2006 ; Huzzey et al., 2007 ;

Galvão et al., 2010) et par la libération de lipopolysaccharide (LPS) dans la lumière de

l'utérus, qui se retrouve dans la circulation sanguine (Mateus et al., 2003 ; Herath et al., 2009).

le LPS peut affecter la libération GnRH et de LH, diminue l'activité de l'aromatase (Herath et

al., 2009), ce qui en fin de compte peut affecter la croissance folliculaire, la production

d'œstradiol (Williams et al., 2008), et diminuer le taux d'ovulation (Peter et al., 2009).

Néanmoins, il existe une forte variabilité dans l’allongement des intervalles, due à l’existence

de pathologies associées ou à la méthode de diagnostic et du traitement mis en œuvre.

Figure 48 : Variations des paramètres de fécondité selon les métrites et/ou  les rétentions
placentaires
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Tableau 19 : Variations des paramètres de la fertilité/fécondité selon les metrites et/ou

les rétentions placentaires

Variables N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)
Métrite et/ou

rétention placentaire
146 134,31±58,69a 124,71 143,91

**
Aucune maladie 313 116,92±54,73b 110,84 123,01

IA1-IAF(j)
Métrite et/ou

rétention placentaire
146 21,63±39,68a 15,14 28,12

*
Aucune maladie 313 14,32±29,55b 11,04 17,61

IV-IAF(j)
Métrite et/ou

rétention placentaire
146 155,94±73,73a 143,88 168,00

***
Aucune maladie 313 131,25±61,53b 124,40 138,09

IV-V(j)
Métrite et/ou

rétention placentaire
146 429,80±73,74a 417,74 441,86

***
Aucune maladie 313 405,15±61,53b 398,31 411,99

IA/IAF
Métrite et/ou

rétention placentaire
146 1,70±0,81a 1,57 1,83

**
Aucune maladie 313 1,49±0,76b 1,40 1,57

TRIA1(%)
Métrite et/ou

rétention placentaire
146 51,37±50,15a 43,17 59,57

***
Aucune maladie 313 68,37±46,58b 63,19 73,55

%VLà3IA
Métrite et/ou

rétention placentaire
146 16,44±37,19a 10,36 22,52

NS
Aucune maladie 313 15,97±36,70a 11,89 20,06

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).

II.3.2.4. Variation des paramètres de la fertilité/fécondité selon les difficultés au vêlage

A  la  lumière  des  résultats  obtenus,  on  observe  que  les  difficultés  au  vêlage  ont  une

influence sur les paramètres de fécondité. Les intervalles IVIA1, IVIAF et IVV sont

significativement allongés chez les vaches qui présentent une difficulté au vêlage, ils sont

respectivement en moyenne de 132,23±58,12 jours, 152,71±75,94 jours et 426,58±75,96 jours

chez les vaches ayant une mise bas difficile contre118, 51±55,49 jours, 133,61±61,68 jours et

407, 51±61,68 jours chez les vaches ayant une mise bas facile (Figure 49).

La mauvaise fertilité est observé chez les vaches qui ont mis bas difficilement avec un

taux de réussite en première insémination de 57,58% et le pourcentage des vaches nécessitant
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trois inséminations et plus de 16,51%, par contre les vaches vêlant sans aide présentent une

meilleure fertilité avec un TRIA1 de 65,14 % et un pourcentage de vaches nécessitant trois

inséminations et plus de 15,15% (Tableau20).

Les dystocies constituent un facteur de risque de la fertilité (Tenhagen et al., 2007).

Dans notre étude, la difficulté de vêlage n’a d’influence que sur la fécondité. La dystocie peut

agir sur les performances de reproduction de plusieurs façons, en aggravant la mobilisation

des réserves corporelles et le déficit énergétique postpartum par la diminution des capacités

d’ingestion (matières sèche ingéré et eau) (Proudfoot,et al., 2009), afin de  retarder la reprise

de cyclicité ( Walsh et al.,2007). L’effet des dystocies sur la fécondité peut être effectué qu’au

travers de l’intervention qui est faite au cours du vêlage qui favorise l’apparition des

pathologies postpartum et retarde le reprise de l’activité ovarienne afin d’allonger les

intervalles IV-IA1 et IV-IAF (Walsh et al., 2007).

En plus, d’après Leblanc (2008), les dystocies sont fréquemment associées au

complexe rétention placentaire – retard d’involution – métrite. Ainsi les vaches ayant une

mise-bas difficile sont présentes dans 74% des cas des pertes vulvaires anormales et

l’involution  utérine  est  retardée  pour  75% des  vaches,  ce qui provoque une dégradation des

performances de reproduction.

Figure 49 : Variations des paramètres de fécondité selon la difficulté de vêlage
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Tableau 20 : Variation des paramètres de la fertilité/fécondité selon la difficulté de
vêlage.

Variables Type de vêlage N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)
Avec aide 132 132,23±58,12a 122,22 142,23

*
Sans aide 327 118,51±55,49b 112,47 124,54

IA1-IAF(j)
Avec aide 132 20,48±41,32a 13,37 27,60

NS
Sans aide 327 15,10±29,29a 11,91 18,28

IV-IAF(j)
Avec aide 132 152,71±75,94a 139,64 165,79

**
Sans aide 327 133,61±61,68b 126,89 140,32

IV-V(j)
Avec aide 132 426,58±75,96a 413,50 439,66

**
Sans aide 327 407,51±61,68b 400,80 414,22

IA/IAF(j)
Avec aide 132 1,62±0,81a 1,48 1,76

NS
Sans aide 327 1,53±0,77a 1,44 1,61

TRIA1(%)
Avec aide 132 57,58±49,61a 49,03 66,12

NS
Sans aide 327 65,14±47,73a 59,95 70,33

%VLà3IA
Avec aide 132 16,51±37,19a 12,47 20,56

NS
Sans aide 327 15,15±35,99a 8,95 21,35

Sur une même colonne les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).

II.3.2.5. Variations des paramètres de la fertilité/fécondité selon les mammites

Les paramètres moyens de fécondité calculés dans notre étude sont affectés par les

mammites cliniques. En effet, les vaches présentant une mammite clinique après l’IA1 ont un

IV-IA1 significativement plus élevé (190,85 ± 5,6 jours) par rapport aux vaches présentant

une mammite clinique avant l’IA1 avec un IA1 (137,26 ± 7,36jours) ou aux vaches saines

(111,01 ±5,42 jours) (Tableau 21).

En plus, le délai de fécondation est significativement plus allongé chez les vaches

présentant une mammite clinique avant ou après IA1 (180,48 ± 7,25 jours et 202,51 ± 10,32

jours) par rapport au vaches saines (147,32 ± 8,44 jours). Et l’IVIAF augmente

significativement chez les vaches présentant une mammite clinique après l’IA1 (202,51 ±
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10,32jours) par rapport aux vaches présentant une mammite clinique avant l’IA1 (180,48 ±

7,25jours) (Figure 50).

Table 21 : Influence des mammites sur la fertilité et la fécondité

Groupes N IV-IA1 IV-IAF IA/IAF TRIA1 (%)

Contrôle groupe 316 111,01±5,42Aa 147,32± 8,44Aa 1,47± 0,65Aa 61,39Aa

Groupe 1+ Groupe2 116 162,21±8,64B 190,74±8,80B 1,98±0,89B 36,24B

Groupe 1 62 137,26±7,36b 180,48± 7,25b 1,94± 0,85b 38,71b

Groupe 2 54 190,85±9,23c 202,51±10,32c 2,04 ± 0,94b 33,33b

Groupe 1: vaches avec mammite clinique avant IA1 ; Groupe 2: vaches avec mammite
clinique entre IA1 et IAF, Contrôle groupe (Groupe 3): vaches saines.
 (A, B) Comparaison entre contrôle groupe et groupe 1+groupe 2
(a, b, c)  Comparaison entre contrôle groupe et groupe 1, groupe 2
Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives P< 0,05

Dans notre étude, l’’IVIA1 est significativement allongé chez les vaches présentant

une mammite (162,21 ± 8,64 jours) pat rapport au vaches saines (111,01 ± 5,42 jours) .En

plus, chez les vaches saines, l’IVIA1 est significativement plus long chez les primipares que

les multipares (115,49±5,53 jours vs 107,49± 5,37 jours) (figure51). Ainsi chez les vaches

présentant une mammite cet intervalle est significativement plus allongé chez les primipares

que les multipares (167,31 ± 9,48 jours vs 152,26±10,74 jours). En fin, les mammites

augmentent l’IVIA1 des vaches primipares ou multipares(Tableau22).

Pour le délai de fécondation, les mammites entrainent un allongement de 53 jours de

cet intervalle chez les vaches présentant une mammite. L’IVIAF est significativement plus

allongé chez les vaches saines primipares (155,89±8,67 jours) par rapport aux vaches saines

multipares (137,22±8,15 jours) (figure52), ainsi chez les vaches présentant une mammite, les

primipares ont un IVIAF plus long (205,17±9,08 jours) que les multipares (179,48±8,34

jours). En fin, les mammites augmentent l’IVIAF des vaches quels soient t primipares ou

multipares (Tableau22).
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Table 22 : Influence des mammites et parité sur la fertilité/fécondité

Groups Contrôle
groupe

Groupe 1+Groupe
2

Groupe 1 Groupe 2

IV-IA1(j) Primipare 115,49±5,53aA 167,31±9,48B 148,93±7,78b 196,73±10,76c

Multipare 107,49±5,37aA 152,26±10,74D 125,88±7,23b 176,28±8,68c

IV-IAF(j) Primipare 155,89±8,67aA 205,17±9,08B 185,71±7,74b 216,00±9,85c

Multipare 137,22±8,15aA 179,48±8,34D 176,17±7,27b 195,00±10,78c

IA/IAF Primipare 1,49±0,66aA 2,04±0,84B 1,93±0,83b 2,18±0,87c

Multipare 1,45±0,64aA 1,90±0,91B 1,94±0,90b 1,94±0,94b

TRIA1

(%)

Primipare 58,75aA 31,03B 35,71b 29,27b

Multipare 65,79aA 38,71B 41,18b 34,33b

Groupe 1 : vaches avec mammite clinique avant IA1 ; Groupe 2: vaches avec mammite
clinique entre IA1 et IAF, Contrôle groupe (Groupe 3): vaches saines.
(A, B,C,D) Comparaison entre contrôle groupe et groupe 1+groupe 2
(a, b, c)  Comparaison entre contrôle groupe et groupe 1, groupe 2
Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives P< 0,05

Chez la vaches laitière, l’impact des mammites sur les performances de reproduction est

observé dans plusieurs études (Schrick et al., 2001; Santos et al.,2004; Huszenicza et  al.,

2005; Nava-Trujillo et al., 2010; Yang et al.,2012).

Dans notre étude l’apparition des mammites avant ou après l’IA1 a une influence sur les

paramètres de fécondité et de fertilité. L’IVIA1 est significativement allongé chez les vaches

présentant une mammite clinique avant l’IA1 par rapport aux vaches présentant une mammite

clinique après IA1. Nos résultats concordent avec ceux obtenus par Schrick et al. (2001) ;

Frago et al. (2004) ; Nava-Trujillo et al. (2010). Concernant l’IVIAF, les auteurs Schrick et al.

(2001) et Frago et al. (2004) observent des résultats similaires aux notre.

En ce qui concerne les paramètres de fertilité, les résultats de notre étude montre que

l’apparition des mammites avant l’insémination première augmente le nombre

d’inséminations nécessaires pour obtenir une insémination fécondante par rapport aux vaches
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saines(Figure50). Ces résultats ont été obtenus aussi par Schrick et al. (2001) et Frago et al.

(2004). Ils sont expliqués par l’absence d’ovulation et la mortalité embryonnaire précoce et

tardive chez les vaches présentant une mammite clinique (Hansen et al., 2004 ; Huszenicza et

al., 2005)

Pour le TRIA1, l’apparition des mammites cliniques avant ou après l’IA1 entrainent la

diminution de TRIA1(Figure53). Nos résultats concordent avec ceux obtenus par Hansen et

al. (2004) ; Santos et al. (2004) et Yang et al. (2012).

L'apparition de la mammite clinique en début de lactation a des effets néfastes sur les

performances de reproduction. Le mécanisme par lequel la mammite clinique dégrade la

performance de reproduction n’est pas complètement élucidé. Par conséquent, l’un des

mécanismes possibles pour expliquer la diminution de la fertilité des vaches laitières

présentant une mammite en début lactation est la température corporelle élevée(ou fièvre), qui

est enregistré à la fois par des infections des bactéries Gram positives et gram-négatives

(Wenz et al., 2001 ;  Caldwell, 2003).

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

le développement. Outre l'effet direct de la température élevée du corps sur la qualité

ovocytaire et le développement embryonnaire. La fièvre peut indirectement affecter les

performances de reproduction parce que les vaches qui en souffrent ont diminué la prise

alimentaire (Maltz et al., 1997).

Un autre mécanisme possible par lequel les mammites peuvent affecter la fertilité chez

les vaches laitières est la production de substances qui affectent la qualité des ovocytes et des

embryons, l’environnement de l'utérus et la fonction de l'ovaire (Riollet et al., 2001) .

Les mammites agiraient sur la reproduction via la libération de toxines bactériennes, qui

pourraient induire la sécrétion de médiateurs de l’inflammation tel que la prostaglandine

PGf2α, et en conséquence une lutéolyse prématurée ou la mort de l’embryon, en particulier au

cours des 3 premiers mois de gestation (Barker et al., 1998 ; Chebel et al., 2004 ; Santos et al.,

2004 ;  Huszenicza et al., 2005).

Les mammites cliniques sont également accompagnées de fièvre et peuvent déprimer

l’appétit et aggraver ou prolonger la perte d’état corporel postpartum et prolonger la durée du

déficit énergétique, retardant ainsi la maturation folliculaire et la reprise des cycles ovariens
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(Santos et al., 2004). Une mobilisation excessive des réserves corporelles et une infiltration

graisseuse massive du foie peuvent également conduire à une diminution de la synthèse des

protéines de l’immunité (globulines) et une augmentation de la sensibilité aux infections

(Beever, 2006). Ces facteurs pourraient expliquer l’allongement des paramètres de fécondité

chez les vaches présentant une mammite clinique (Schrick et al., 2001).

McCann et al.( 1997) ont indiqué que la mammite  pourrait influencer  la fonction de

reproduction par des altérations de l'activité ou de la fonction de  LH et FSH, affectant ainsi le

développement folliculaire et (ou) la maturation ovocytaire.

Figure 50 : Influence des mammites sur l’intervalle IV-IA1 et IV-IAF

Figure51 : Influence des mammites sur le taux de réussite à la première insémination
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Figure52 : Influence des mammites et parité sur l’intervalle IV-IA1

Figure 53 : Influence des mammites et parité sur l’intervalle IV-IAF

Figure 54 : influence des mammites et parité sur le taux de réussite à la première
insémination
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II.3.3. Relation entre la production laitière et fertilité/fécondité

II.3.3.1. Production laitière cumulé pendant les 90 premiers jours et la fertilité/fécondité

Les coefficients de corrélation entre quantité de lait produite au cours les 90 premiers

jours postpartum et l’IV-IAF et IV-V sont respectivement de r= 0,33 et r= 0,40. En effet, Les

paramètres moyens de fécondité calculés dans notre étude(Tableau23), le délai de mise à la

reproduction et le délai de fécondation observés chez les vaches qui ont une production

laitière cumulé pendant 90 premiers jours haute, sont significativement plus allongés

(134,91±65,11 jours et 161,94±79,95 jours) que celles avec une production laitière cumulée

pendant 90 premiers jours moyenne (121,25±50,91 jours et 132,13±55,06 jours) ou basse

(105,20±48,68 jours et 117,92±55,42 jours) (Figure55).

Tableau 23 : Production laitière cumulé pendant les 90 premiers jours et la

fertilité/fécondité

Variables PL90jours N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j) Basse 96 105,20±48,68a 95,34 115,07 ***

Moyenne 210 121,25±50,91b 114,33 128,18

Haute 153 134,91±65,11c 124,51 145,32

IV-IAF(j) Basse 143,00 117,92±55,42a 106,70 129,16 ***

Moyenne 259,00 132,13±55,06a 124,64 139,62

Haute 57,00 161,94±79,95b 149,18 174,72

IA/IAF Basse 143,00 1,47±0,72a 1,33 1,63 NS

Moyenne 259,00 1,36±0,70 a 1,27 1,46

Haute 57,00 1,86±0,83 a 1,74 2,00

TRIA1(%) Basse 143,00 77,61±41,77 a 71,94 83,30 *

Moyenne 259,00 65,62±47,74b 55,95 75,30

Haute 57,00 41,17±49,37c 33,29 49,06

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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En ce qui concerne les paramètres de fertilité, le TRIA1 diminue significativement

avec l’augmentation de la production laitière cumulé pendant 90 premiers jours dont le

coefficient de corrélation est de -0,32.En effet, les vaches qui ont une production laitière

cumulée pendant les 90 premiers jours basse, ont un TRIA1 significativement plus élevé

(77,61%) par rapport aux autres groupes(Figure56).

Figure55 : Production laitière cumulé pendant les 90 premiers jours et

l’intervalle IV-IA1 et IV-IAF

Figure56 : Production laitière cumulée pendant les 90 premiers jours et le taux de

réussite à la première insémination
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II.3.3.2. Production laitière au pic et fertilité/fécondité

La production maximale corrèle positivement au délai de la mise à la reproduction après

vêlage (r = 0,26) et l’IV-IAF(r=0,33).En effet, la mise à la reproduction après vêlage est

significativement plus longue chez les vaches dont la production au pic est élevée avec

142,68±65,55 jours que celles avec une PM moyenne ou basse avec respectivement

119,37±53,28 jours et 101,72±38,84jours (Tableau24).

L’IV-IAF suit les mêmes variations que l’IV-IA1, dans notre étude, les vaches qui ont une

PM haute, sont significativement fécondées plus tard que celles avec une PM basse

(170,19±83,33 jours vs 119,19±50,82 jours) (Figure57).

Nos résultats concordent avec ceux obtenus par Wathes et al. (2005) qui ont enregistré

des intervalles IV-IAF inferieurs à 80jours ,entre 80-150 jours et supérieurs à 150 jours pour

les vaches qui ont une production maximale  respectivement de 34,9kg, 43,3kg , et 48.5kg de

lait.

Pour les paramètres de fertilité, le coefficient de corrélation entre la production

maximale et le TRIA1 est de r=-0,24, et avec l’indice coïtale est de r=0,22. En effet, le TRIA1

enregistré chez les vaches ayant une production maximale basse est significativement plus

élevé (TRIA1=81,22%) par rapport aux ceux enregistrés chez les vaches à production

maximale moyenne (TRIA1=59,65%) ou haute (TRIA1=40,69%) (Figure56).

La diminution des performances de reproduction des vaches laitières coïncide avec

une période de forte sélection génétique sur le caractère quantité de lait qui dure depuis un

peu plus de 30 ans (Walsh et al., 2011). Ainsi, plusieurs études ont conclu à l’existence d’une

corrélation génétique négative entre la quantité de lait produite et la fertilité des vaches

(Grimard et al., 2006 ;  Ponsart et al., 2007). Elle a aussi augmenté la différence entre la prise

d'alimentation et le potentiel laitier en début de lactation, rendant les vaches génétiquement

prédisposées à un plus grand risque de balance énergétique négative (Patton et al., 2006).Ce

déficit énergétique est lié à une diminution de la fertilité avec en particulier des conséquences

sur l’expression et la durée des chaleurs. En effet, il conduit à une diminution de la glycémie

et donc de l’insulinémie qui joue notamment un rôle dans la stimulation de la croissance

folliculaire et la stéroïdogenèse (Leroy et al., 2008). D’autres études ont aussi montré que le

déficit énergétique induisait une diminution de la fréquence des pulses de LH (hormone

lutéinisante) et le développement d’une insensibilité de l’ovaire à la LH (Wiltbank et al.,
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2006, Walsh et al., 2011). Il en résulte une diminution de la quantité d’œstradiol sécrétée et

ainsi une expression des chaleurs de moindre durée et intensité (Lopez et al., 2004 ; Ponter et

al., 2013).

Par ailleurs, d’autres études ont démontré que la forte production laitière pouvait aussi

être directement reliée à une baisse de la fertilité. Les vaches laitières hautes productrices

consommaient une plus grande quantité d’aliments, ce qui augmentait le débit sanguin

hépatique  et  ainsi  la  clairance  des  hormones  stéroïdes  dont  l’œstradiol.  Le  taux  d’œstradiol

étant plus faible, le temps nécessaire pour induire les chaleurs était plus élevé. Les vaches

laitières hautes productrices avaient donc un œstrus plus court (Sangsritavong et al., 2002 ;

Lopez et al., 2004 ; Disenhaus et al ., 2010 ; Cuttilluc et al 2010). Ainsi que l’augmentation de

la production journalière au pic de lactation ou l'augmentation de la production cumulée des

premières semaines de lactation (16 premières semaines) est associée à une fréquence accrue

des chaleurs silencieuses (Westwood et al., 2002). Elle se traduit par un allongement de

l’intervalle vêlage première insémination et l’intervalle vêlage insémination fécondante

(Eicker et al., 1996 ; Heuer et al., 1999 ; Klaas et al., 2004 ; Tillard et al., 2007), une

diminution du taux de réussite à la première insémination (Disenhaus et al., 2005 ; Freret et

al., 2006 ; Grimard et al.,2006 ; Gabor et al.,2008). Il se traduit aussi par une augmentation de

la fréquence des mortalités embryonnaires précoces ou tardives entraînant des retours décalés

(Grimard et al., 2005 ; Picard-Hagen et al., 2008).Or, les retours tardifs ont un impact fort sur

la fécondité des troupeaux (Michel et al ., 2003 ; Seegers et al., 2005 ; Grimard et al .,2006).

Une vache  produisant plus de 38 kg de lait a 0,883 fois plus de «chances» d’être fécondé,

alors qu’une vache produisant moins de 33 kg a 1,033 fois plus de chances d’être fécondé.

L’écart de résultat sur la réussite à l’IA entre ces 2 catégories d’animaux est de 5,2%. L’effet

de la production laitière sur la réussite à l’IA, aussi bien à l’IA1 qu’à l’IA2, est donc bien

présent. Le moment d’apparition du pic de lactation semble avoir une influence également sur

la fertilité. Plus il survient tard après la mise bas, plus il pénalise la fertilité. Un animal ayant

un pic de lactation moins de 30 jours postpartum voit sa réussite à l’IA diminuer de 3,2%

alors qu’un animal ayant un pic plus de 60 jours postpartum aura un taux de réussite à l’IA

diminué de 6,9% (Seegers et al., 2005).

D’après Butler (2001) et  Westwood et al. ( 2002), une production laitière élevée dans

les premières semaines de lactation (entre 20 et 180 jours) pourrait diminuer la fréquence des

ovulations du premier follicule dominant, diminuer la fréquence des pic de LH et retarder

ainsi la première ovulation. Elle augmente aussi le risque de développement d’un kyste
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ovarien (Sakagushi et al., 2006 ;  Vonholder et al., 2006) et l’ incidence de dysfonctionnement

ovarien (Wiltbank et al., 2002 ; Lopez-Gatius, 2003 ; Kawashima et al.,2007). Disenhaus et

al. (2002) observent un pourcentage de profils de cyclicité anormaux plus élevé lors d’une

production laitière importante dans les trois premières semaines postpartum.

Pallot et al. (2008) comparent les délais de reprise de cyclicité entre un lot de vaches à

fort potentiel génétique concernant la production laitière et un lot de vaches à potentiel

génétique moyen. Les vaches moyennes productrices commencent une activité lutéale et

présentent leurs premières chaleurs en postpartum, 6 à 14 jours avant les vaches hautes

productrices.

Tableau 24 : Production laitière au pic et fertilité/fécondité

Variables PL max N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)

Basse 114 101,72±38,84a 94,51 108,93

***Moyenne 197 119,37±53,28b 111,88 126,86

Haute 145 142,68±65,55c 131,92 153,44

IV-IAF(j)

Basse 114 119,19±50,82a 109,76 128,62

**Moyenne 197 127,56±51,52a 120,32 134,80

Haute 145 170,19±83,33b 156,51 183,86

IA/IAF

Basse 114 1,60±0,81a 1,45 1,75

*Moyenne 197 1,29±0,63b 1,20 1,38

Haute 145 1,88±0,83c 1,75 2,02

TRIA1(%)

Basse 114 81,22±39,16a 75,72 86,72

**Moyenne 197 59,65±49,28b 50,51 68,79

Haute 145 40,69±49,30c 32,60 48,78

Sur une même colonne les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).
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Figure 57 : Influence la production laitière au pic sur le taux de réussite è la première

insémination

Figure 58 : Influence la production laitière au pic sur les intervalles IV-IA1 et IV-IAF
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II.3.3.3. Composants du lait et la fertilité/fécondité

II.3.3.3.1. Relation entre le taux protéique et la fertilité/fécondité

Le délai de mise à la reproduction est négativement corrélé avec le taux protéique des

deux premiers contrôles dont les coefficients de corrélation sont respectivement de r = -0,29

et r = -0,27).Nos résultats concordent avec ceux obtenus par Podpecan et al., (2008) dont les

coefficients de corrélation sont respectivement de r = -0,35 et r = -0,39.

Pour le délai de fécondation, les taux protéiques des deux premiers contrôles corrèlent

négativement avec IV-IAF où r=-0,32 et -0,34.Nos coefficients de corrélation sont proches de

ceux obtenus par Podpecan et al (2008) où r=-0,41 et -0,48.

L’analyse montre des corrélations négatives entre les taux protéiques des deux

premiers contrôles et IA/IAF (r=-0,28, r=-0,22).Ces résultats sont inferieurs à ceux obtenus

par Podpecan et al., (2008) dont les coefficients de corrélation  sont  respectivement de  r = -

0,38 et r = -0,34.

Le taux de réussite en première insémination est positivement corrélé avec les taux

protéiques du premier contrôle (r = 0,42) et du deuxième contrôle (r = 0,38).

Pour expliquer ces résultats, nous avons subdivisé notre échantillon des vaches en

deux groupes, le premier comprenant les vaches ayant un TPmin ≤28 (g/L) et le deuxième

groupe celui des vaches avec un TPmin> à 28(g/L) (Tableau 25).

Effectivement,  les  vaches  ayant  un  TPmin  ≤28  (g/L)  ont  des  IV-IA1  et  IV-IAF

significativement élevés (134,89±59,19 jours et 164,75±70,92 jours) que les vaches ayant un

TPmin >28 (g/L) (120,01±54,40 jours et 133,20±63,33 jours) (Figure58). En plus, les vaches

ayant un TPmin >28 (g/L) ont un taux de réussite significativement élevé (70,43%) que les

vaches ayant un TPmin ≤28 (g/L) (51,51%) (Figure59).

Le TP en début de lactation est un bon indicateur du bilan énergétique d’une vache

pendant cette période (Fulkerson et al., 2001 ; Buckley et al., 2003 ; Patton et al .,2007). Il est

influencée par le niveau de la fourniture d'énergie aux vaches (Coulon et Remand, 1991 ;

Eicher ,2004). Il n’est que très faiblement lié aux apports protéiques. Seuls les apports en

acides aminés essentiels (méthionine et lysine surtout) digestibles dans l’intestin (protégés de
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la  digestion  dans  le  rumen)  peuvent  avoir  un  effet  positif  sur  le  TP.  Il  est  élevé  durant  la

première semaine décroît pour atteindre   son taux le plus bas au pic de lactation.

Plusieurs études ont observé que les données des trois premiers contrôles laitiers

étaient associées à la fertilité, ces études ont développé la notion de « TP minimum » comme

indicateur de déficit énergétique, semble être un critère pertinent d'appréciation de la maîtrise

de la couverture des besoins énergétiques en début de lactation. Il s’agit de la valeur de TP

minimale atteinte par vache lors des 3 premières mesures du contrôle laitier (ces mesures

étant mensuelles) (Martinot, 2006 ; Ennuyer, 2008 ; Freret et al., 2011). En effet, l’impact

négative d’un taux protéique minimale faible sur la fertilité a été observé dans plusieurs

études (Disenhaus et al., 2005 ; Grimard et al .,2006 ; Gabor et al.,2008).

Fulkerson et al. (2001) ont mis en évidence qu’un TP faible (généralement inférieure à

28 g/kg) était associé à un déficit énergétique plus prolongé et plus grave, celui-ci aura des

conséquences sur la production d’hormones ovariennes et la croissance folliculaire, pouvant

potentiellement retarder l’apparition de la première chaleur après vêlage (Ponsart et al., 2006)

et engendrer des taux plus élevés de mortalité embryonnaire précoce (Waldmann et al., 2006 ;

Humblot et al., 2010). La mortalité embryonnaire précoce (MEP) est inferieure pour les

vaches dont le taux protéique est  supérieur à 30g/kg par rapport à celles avec un taux

protéique inferieur à 30g/kg (28,6%vs32,8),cependant aucune influence sur la mortalité

embryonnaire tardive (MET)(14,6% vs 15%) (Humblot et al ., 2001).

Morton et al. (2011) ont constaté une augmentation du taux de gestation chez les

vaches présentant un TP élevé, quelque soit le niveau de production laitière . De leur côté,

Madouasse et al. (2010) ont mis en évidence que les vaches présentant un TP faible au

deuxième mois de lactation avaient moins de chances d’être gestantes dans les 145 jours

suivant le vêlage. Par ailleurs, Patton et al.(2007) montrent que  les vaches ayant un TP élevé

au premier contrôle ont un TR1 élevé et une  reprise d’activité ovarienne précoce .

Selon Alexis et al.(2006), la relation la plus forte concerne la réussite en IA1 et le taux

protéique moyen, la RIA1 des élevages dont le TP moy a une valeur comprise entre 30 et 32

g/L est de 36,8%, elle est de 40,9% pour une valeur du TP comprise entre 32 et 34 g/L et elle

est de 51,2% pour une valeur du TPmoy supérieur à 34 g/L.
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Tableau 25 : Relation entre le taux protéique et les paramètres de reproduction

Variables TPmin N Moy ±Ect ICM P

IV-IA1(j)
≤28 73 134,89±59,19a 121,08 148,70

*
>28 328 120,01±54,40b 114,10 125,92

IV-IAF(j)
≤28 73 164,75±70,92a 148,21 181,30

**
>28 328 133,20±63,33b 126,32 140,08

IA/IAF
≤28 73 2,03±0,85a 1,83 2,23

*
>28 328 1,45±0,73b 1,37 1,52

TRIA1(%)
≤28 73 51,51±46,78a 40,59 62,42

***
>28 328 70,43±45,71b 65,46 75,39

Sur une même colonne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).

Figure59 : influence du taux protéique minimal sur les intervalles IV-IA1et IV-IAF
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Figure 60 : influence du taux protéique minimal sur le taux de réussite à la

première insémination

II.3.3.3.2. Relation entre le taux butyreux et la fertilité/fécondité

Le délai de mise à la reproduction après vêlage et le délai de fécondation des vaches

corrèlent  positivement  et  significativement  avec  les  taux  butyreux  du  premier  contrôle  (r=

0,39 et r= 0,45) et du deuxième contrôle (r=0,28 et r= 0,38).

Le taux de réussite en première insémination diminue significativement avec l’augmentation

des taux butyreux du premier contrôle (r= - 0,34) et du deuxième contrôle (r= - 0,39).

Le TB du premier contrôle laitier est décisif car il permet de quantifier la balance

énergétique négative qui sévit au tout début de la lactation, il reflète l'intensité de la

lipomobilisation en début de lactation (Frederic ,2002). Une ration alimentaire trop pauvre en

énergie était à l’origine d’un plus important déficit énergétique, ce qui induisait une plus

importante lipomobilisation et donc une augmentation du TB (van Knegsel et al., 2007 ;

Walsh et al., 2011). Plusieurs études ont par ailleurs mis en évidence que les vaches Holstein

avec un TB > 45 g/L lors du premier contrôle laitier présentaient par la suite un taux de

conception en première insémination significativement inférieur aux vaches qui présentaient

un TB plus faible (Kristula et al., 1995 ; Bulvestre, 2007). En plus, l'augmentation du taux

butyreux  au  2ème mois de lactation provoque l’allongement de l’intervalle vêlage –

insémination fécondante (Kiers et al., 2006).
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II.3.3.3.3. Relation entre le rapport TB/TP et la fertilité/fécondité

a) Influence du rapport TB1/TP sur la fertilité/fécondité

Le délai de mise à la reproduction et le délai de fécondation observés chez les vaches

présentant un rapport TB/TP entre 1 et 1,5 au premier contrôle postpartum sont

significativement inferieurs (109,63±45,98 jours et 119,51±49.94 jours) par rapport aux

vaches présentant un rapport TB/TP>1,5(133,49±61,73 jours et 152,00±74,63 jours) ou un

rapport TB/TP<1 (126,41±56,18 jours et 149,32±66,91 jours) (Tableau 26 et figure 61).

Pour les paramètres de fertilité, lorsque des vaches présentent un rapport TB/TP<1 au

premier contrôle postpartum, le taux de réussite à l’insémination première est plus bas

(46,78%) contrairement à des vaches dont le rapport est >1,5 (61,70%) ou est entre 1 et 1,5

(76,31%).En plus, les vaches présentant un rapport TB/TP<1 ou un rapport TB/TP>1,5 ont un

indice coïtal significativement élevé à ceux  des vaches dont le rapport est entre 1 et

1,5.(Figure 61).

Tableau 26 : Influence du rapport TB1/TP sur la fertilité/fécondité

Rapport TB1/TP

Pe
rf

or
m

an
ce

de
re

pr
od

uc
tio

n Variables Subacidose(109) Normal(152) Subcétose(141) P

IV-IA1(Jours) 126,41±56,18b 109,63±45,98a 133,49±61,73b **

IV-IAF(Jours) 149,32±66,91b 119,51±49,94a 152,00±74,63b **

IA/IAF 1,82±0,84a 1,35±0,68b 1,56±0,78c *

TRIA1(%) 46,78±50,12a 76,31±42,65b 61,70±48,78c ***

Sur une même ligne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).



RESULTAS ET DISCUSSION                                                  PARTIE EXPERIMENTALE

131

Figure 61 : Influence du rapport TB1/TP sur les intervalles IV-IA1 et IV-IAF

Figure62 : Influence du rapport TB1/TP sur le taux de réussite à la première
insémination

b) Influence du rapport TB2/TP sur la fertilité/fécondité
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(49,60%) contrairement à des vaches dont le rapport est <1 (64,10%) ou est entre 1 et 1,5

(71,57%). Il reste à signaler que le rapport TB/TP augmente l’indice coïtal chez les vaches

présentant un rapport TB/TP >1,5 ou un rapport <1, mais cette augmentation est non

significative (figure64).

Tableau 27 : Influence du rapport TB2/TP sur la fertilité/fécondité

Rapport TB2/TP

Pe
rf

or
m

an
ce

de
re

pr
od

uc
tio

n

Variables Subacidose(78) Normal(197) Subcétose(127) P

IV-IA1(Jours) 118,69±47,92a 111,79±74,39a 141,62±66,09b *

IV-IAF(Jours) 136,30±56,24b 123,25±55,36a 165,05±77,32b **

IA/IAF 1,58±0,81a 1,41±0,72a 1,74±0.82a NS

TRIA1(%) 64,10±48,28a 71,57±45,22b 49,60±50,19c *

Sur une même ligne, les valeurs qui diffèrent entre elles par au moins une lettre sont
statistiquement significatives (* : p< 0,05 ;** : p< 0,01 ;*** : p< 0,001).

Le rapport TB/TP est un révélateur synthétique du bilan alimentaire des vaches

laitières (Raboisson et Schelcher, 2009). Il peut être utilisable pour évaluer l’équilibre

énergétique et le niveau de lipomobilisation, en particulier en début de lactation, du fait d’une

corrélation négative entre le rapport TB/TP et le bilan énergétique. Cette relation est plus forte

en début qu’au milieu de la lactation, lors de déficit énergétique, le rapport TB/TP augmente

de façon significative. (Buttchereit et al., 2010 ; Toni et al.,2011).

L’intérêt supérieur de l’utilisation du rapport TB/TP par rapport aux taux pris

isolément est dans le cadre du diagnostic de la cétose, toujours avec un seuil maximal de 1,5

(Van Knegsel et al., 2010 ; Buttchereit et al., 2010 ; Toni et al.,2011 ; Vanderdrift et al.,

2012). Par ailleurs, Siliart (2014) suspectent une cétose dès que le rapport TB/TP est supérieur

à 1,4. Certains études (Heuer et al., 1999 ;  Freret et al., 2011) ont repris ce concept dans le

cadre de l’évaluation des performances de reproduction. Il a été démontré que le rapport

TB/TP est un indicateur d’infertilité. Un rapport TB/TP élevé en début de lactation était

associé à une diminution des performances de reproduction, que ce soit par une baisse du

TRIA1, un allongement de l’IVIAF et du nombre d’IA nécessaires pour obtenir une gestation
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(Heuer et al., 1999 ; Seegers et al., 2005 ; Podpecan et al.,2008 ; Freret et al., 2011 ; Löf et

al.,2014) ou par un allongement de l’anoestrus postpartum lié à une perte d’état excessive et

une augmentation du taux de réforme pour infécondité (Ponsart et al., 2006).

Dubois et al., (2006),ont montré que les vaches présentant un rapport TB/TP>1,5 au

premier contrôle postpartum, ont une fréquence élevée des anomalies de cyclicité (39,4%)

contrairement à des vaches dont le rapport est <1,5 (25%) . Ainsi Heuer et al., (1999) ont

montré que ces vaches ont un risque accru de kyste ovarien, un taux de réussite à la première

insémination artificielle (TRIA1) inférieur, un IV-IAF et un nombre d’IA/IAF élevés.

Figure 63 : Influence du rapport TB2/TP sur les intervalles IV-IA1 et IV-IAF

Figure64 : Influence du rapport TB2/TP sur le taux de réussite à la première
insémination
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

La présente étude a été effectuée à l’ouest Algérien, dans la wilaya de Mostaganem. Elle a

pour objectif de mettre en évidence les facteurs de risque de l’infertilité et de l’infécondité chez la

vache laitière (facteurs de la conduite d’élevage, facteurs sanitaires et la production laitière).

Au  terme  de  cette  étude  et  à  la  lumière  des  résultats  obtenus  nous  pouvons  ressortir  les  points

suivants :

Au niveau de toutes les exploitations étudiées, les vaches laitières présentent des paramètres de

fécondité assez loin des objectifs standards habituellement retenus pour une gestion efficace de la

reproduction. Avec un intervalle vêlage-première insémination allongé (122,45jours) (65,14% des

vaches dépassent les 90 jours), ce qui entraine l’allongement de l’intervalle vêlage - insémination

fécondante (139,10±66,58 jours). Ainsi plus de la moitié des vaches (61,65%) ont été fécondées au-

delà dés 110 jours). Il en résulte un allongement des IVV dépassant la période d’une année (412,99

jours). Contrairement aux paramètres de fécondité, les vaches suivies présentent un taux de réussite

en première insémination de 62,96% et un pourcentage des vaches à 3IA et plus de 16,12%.

Parmi les facteurs déterminants la fécondité et la fertilité des vaches laitières suivies, la

présence des pathologies postpartum, ces pathologies postpartum agissent négativement en

allongeant les paramètres de fécondité et diminuant le taux de réussite à la première insémination

des vaches. En plus les facteurs de la conduite d’élevage (la parité, la race, la saison de vêlage, la

note d’état corporelle au vêlage, au moment d’insémination) et la production laitière (la production

laitière au pic et la production laitière cumulée pendant les 90 jours) dégradent les performances de

reproduction.

Ces résultats peuvent s’expliquer par :

ü Une mauvaise détection des chaleurs surtout les chaleurs nocturnes ou bien à un défaut de

manifestation des chaleurs, d’étiologie plurifactorielle.

ü Le stress lié aux troubles métaboliques comme la cétose, l’acidose, ainsi qu’aux pathologies

infectieuses (métrite, boiterie, mammites), affaiblissent les vaches et altèrent les

performances de reproduction.

ü La gestion de l’état corporel des vaches après le vêlage et d’une alimentation inadapté aux

performances laitières ou les vaches reçoivent une ration indépendamment de leur stade

physiologique ou de leur niveau de production tout le long de l’année, en aggravant le

déficit énergétique en début de lactation.
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ü Prévalence élevé des pathologies postpartum et leurs impacts sur les performances de

reproduction.

Pour faire face à ces problèmes, nous proposons les recommandations suivantes :

Ø Amélioration du mode de la conduite de l’alimentation par un rationnement rigoureux

pendant les premières semaines de lactation, afin d’éviter une mobilisation excessive des

réserves corporelles, c’est une période durant laquelle la fonction de reproduction est

particulièrement sensible aux déséquilibres nutritionnels et aux troubles métaboliques.

Ø Rationnement adapté au stade physiologique des vaches, en structurant le troupeau laitier

en trois groupes : en début de lactation, en milieu de lactation et en tarissement, en adaptant

la distribution des aliments concentrés au niveau de production.

Ø Limiter les déséquilibres nutritionnels (excès ou déficit) au cours des premières semaines de

lactation en adaptant la distribution des aliments concentrés à la nature et à la composition

de la ration fourragère distribué.

Ø Adapter la distribution du concentré en tenant compte des processus digestifs et

métaboliques des ruminants afin de diminuer la prévalence des maladies métaboliques. A

cet effet, il faut incorporer les concentrés dans les rations des vaches pour faire face aux

faibles disponibilités du fourrage et à leurs carences en nutriments : azote et/ou énergie.

Ø L’évaluation dynamique du statut nutritionnel énergétique individuel grâce à l’utilisation

des taux du lait à savoir la mesure des taux protéiques et taux butyreux du lait et leur

rapport TB/TP en début de lactation, sont des outils d’avenir, peu coûteux et facile à mettre

en œuvre que les éleveurs devront apprendre à maîtriser pour anticiper la survenue des

déséquilibres.

Ø Amélioration de la conduite de la reproduction par une bonne détection des chaleurs qui

constitue un facteur important de la réussite de l’insémination artificielle et la maitrise du

moment de l’insémination.

Ø Respecter les conditions d’hygiène afin de réduire la fréquence des maladies et la lutte

précoce contre toutes les pathologies qui diminuent la fertilité et par conséquent limitent la

réussite de la reproduction au sein de l’élevage.
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Annexe 1 : Grille d’évaluation de la NEC pour les vaches de race montbéliarde : (bazin, 1989)
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Annexe 2 Grille d'évaluation de la NEC des vaches laitières de race Prim'holstein (Edmonson
et al., 1989)
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