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  Résumé 

L’objectif de Cette présente étude recenser les différentes pathologies de l’appareil génital 

rencontrées sur le terrain et L’intérêt de l’utilisation de l’échographie, par les vétérinaires 

praticiens comme examen complémentaire dans le diagnostic et le traitement des cas 

d’infertilité bovine. Dans cette étude nous avons fait le suivi des vaches gestantes et non 

gestantes tout au long de la période post-partum, de la mise bas jusqu’à la nouvelle 

conception, Notre étude a été réalisée dans une période allant du 1 Janvier  2021 à 30 

Décembre 2021. Les résultats obtenus montrent que sur un total de 104 vaches étudiées, 43 

ont présenté des pathologies. Les pathologies se répartissent comme suit : les vêlages 

dystociques 8 (7,69%), les lésions vaginales 3 (2,88%), les prolapsus utérins 2 (1,92%), les 

retentions placentaires 11 (10,57%), les métrites 10 (9,61%), anœstrus 23 (22,11%) et les 

kystes ovariens 8 (7,69%), les mammites 6 (5,76%), l’acidose 1 (0,96%), les boiteries 5 

(4,80%), l’hypocalcémie 2 (1,92%), les avortement 2 (1,92%). Pour conclure, nous pouvons 

dire que les pathologies suivantes : les rétentions placentaires et les Kystes ovariens, 

l’anœstrus sont notés avec une fréquence élevée, en premier lieu, l’anœstrus s’avère la 

pathologie la plus rencontrée suivie par les rétentions placentaires et les Kystes ovariens. Les 

moyens utilisés pour diagnostiquer des pathologies et des problèmes de reproduction dans 

cette étude étaient purement cliniques ; il serait souhaitable d’utiliser des moyens plus poussés 

pour cela à savoir : le diagnostic bactériologique et même suivi hormonal. 

 

MOT- CLES : pathologies, Kystes ovariens, post-partum 

 

 يهخص

 ْذا فً يٕاخٓخٓا ٌخى انخً انخُاسهً نهدٓاس انًخخهفت الأيزاض ححذٌذ ْٕ انذراست ْذِ يٍ انٓذف

 فً حكًٍهً كفحص انبٍطزٌٍٍ انًًارسٍٍ قبم يٍ انصٕحٍت فٕق انًٕخاث باسخخذاو ٔالاْخًاو انًدال

 غٕال انحٕايم زٔغٍ انحٕايم الأبقار حابعُا ، انذراست ْذِ فً. انبقزي انعقى حالاث ٔعلاج حشخٍص

 إنى 0201 ٌُاٌز 1 يٍ انفخزة فً دراسخُا أخزٌج ، اندذٌذ انحًم إنى انخخًٍٍ يٍ ، انٕلادة بعذ يا فخزة

 بقزة 10 دراست حًج 121 إخًانً يٍ أَّ عهٍٓا انحصٕل حى انخً انُخائح ٔأظٓزث. 0201 دٌسًبز 02

 0 انًٓبهٍت اَفاث ،٪( 4.36) 5 دةانٕلا عسز7 انخانً انُحٕ عهى الأيزاض حخٕسع. أيزاظًا ٔأظٓزث

 ،٪( 6.31) 12انزحى  انخٓاب،٪(12.24) 11 انًشًٍت احخباص ،٪( 1.60) 0 انزحى ْبٕغ ،٪( 0.55)



 

 1 انحًاض ،٪( 2.43) 3 انعزع انخٓاب ،٪( 4.36) 5 انًبٍط ٔأكٍاص( ٪( 00.11) 00 أَسخزٔص

 ، انخخاو فً٪(. 1.60) 0 لإخٓاضا ،٪( 1.60) 0 انذو كانسٍٕو َقص ،٪( 1.52) 2 انعزج ،٪( 2.63)

 فً ، عال   بخزدد حدهذ نٕحع ، انًبٍط ٔأكٍاص انًحخبست انًشًٍت7 انخانٍت الأيزاض أٌ َقٕل أٌ ًٌكُُا

 انًحخبست انًشًٍت حهٍٓا يٕاخٓخٓا حًج انخً الأيزاض أكثز ْٕ الأَسخزٔص أٌ ٌثبج ، الأٔل انًقاو

 انذراست ْذِ فً الإَدابٍت ٔانًشاكم الأيزاض ٍصنخشخ انًسخخذيت انٕسائم كاَج. انًبٍط ٔأكٍاص

 انخشخٍص7 ًْٔ ، انغزض نٓذا حقذيًا أكثز ٔسائم اسخخذاو فٍّ انًزغٕب يٍ ؛ بحخت إكهٍٍُكٍت

 .انٓزيٍَٕت انًزاقبت ٔحخى انبكخزٌٕنٕخً

 

 انُفاص ، انًبٍط كٍساث ، الأيزاض7 انزئٍسٍت انكهًاث

 

Summary 

The objective of this present study is to identify the various pathologies of 

the genital tract encountered in the field and the interest of the use of 

ultrasound by veterinary practitioners as a complementary examination in 

the diagnosis and treatment of cases of bovine infertility. In this study we 

followed pregnant and non-pregnant cows throughout the postpartum 

period, from farrowing to new conception, Our study was carried out in a 

period from 1 January 2021 to 30 December 2021. The results obtained 

show that out of a total of 104 cows studied, 43 showed pathologies. The 

pathologies are distributed as follows: dystocic calvings 8 (7.69%), vaginal 

lesions 3 (2.88%), uterine prolapse 2 (1.92%), placental retentions 11 

(10.57%) , metritis 10 (9.61%), anestrus 23 (22.11%) and ovarian cysts 8 

(7.69%), mastitis 6 (5.76%), acidosis 1 (0.96% ), lameness 5 (4.80%), 

hypocalcemia 2 (1.92%), abortion 2 (1.92%). To conclude, we can say that 

the following pathologies: retained placentas and ovarian cysts, anestrus 

are noted with a high frequency, in the first place, anestrus proves to be the 

most encountered pathology followed by retained placentas and ovarian 



 

cysts. The means used to diagnose pathologies and reproductive problems 

in this study were purely clinical; it would be desirable to use more 

advanced means for this, namely: bacteriological diagnosis and even 

hormonal monitoring. 

 

KEY WORDS: pathologies, ovarian cysts, postpartum 
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Introduction générale 
 

La maîtrise des performances de reproduction est l’un des objectifs importants à atteindre 

et difficiles à gérer au sein d’une exploitation bovine laitière. Idéalement, l’intervalle vêlage -

vêlage devrait être d’un an, mais l’évolution de ce paramètre montre une franche dégradation 

de ce critère, ce qui entraîne nécessairement une augmentation des charges de l’exploitation : 

coûts économiques des inséminations supplémentaires, temps perdu à cause des échecs 

d’insémination, ou encore réforme d’animaux à performances réduites(MIMOUNE, 2011). 

Cependant, l’évolution de ce paramètre montre une franche dégradation, ce qui entraîne 

nécessairement une augmentation des charges de l’exploitation : coûts économiques des 

inséminations supplémentaires, temps perdu à cause des échecs d’insémination, ou encore 

réforme d’animaux à performances réduites. Ces mauvais résultats peuvent être reliés, dans la 

majorité des cas, à la détérioration de la fertilité qui est particulièrement constatée chez les 

animaux de race Prim’Holstein (Opsomer, 1999). Celle-ci peut être la conséquence de 

l’amélioration génétique pour la production laitière et la modification des conditions 

d’élevage (Lucy, 2001 ; Jeengar, 2014). 

L’investigation des problèmes de l’infertilité/l’infécondité s’avère complexe. En effet des 

études épidémiologiques ont suggéré que les facteurs pathologiques (mammites, rétention 

placentaire, kystes ovariens) ont plus d’effet sur la fertilité par rapport à d’autres facteurs non 

pathologiques notamment le BCS et la production laitière (Lucy, 2001). 

En Algérie, des nombreuses études réalise sur les maladies qui cause des problèmes 

d’infertilité chez les vaches laitières en citons : les kyste ovariens (Mimoune, 2021), les 

mammites (Hocine et al., 2021), Prolapsus utérins (TAFAT, 2006), Rétentions placentaires 

(ADJRAAD, 2000), les Anœstrus (SOUAMES, 2002), Vêlages dystociques (AICHE, 

2017)  

De ce fait, nous nous nous sommes intéressés dans ce travail à recenser toutes les pathologies 

rencontrées chez les vaches depuis la conception jusqu'à la mise bas et à assurer le suivi 

sanitaire, et de déterminer l’influence de certains facteurs qui peuvent être à l’origine de ces 

pathologies en faisant une comparaison entre les résultats obtenus. De même, le second 

objectif de cette présente étude était la CONTRIBITION à L’ETUDE DES PATHOLOGIES 

Liées à la REPRODUCTION CHEZ LES BOVINS dans la région de El Atteuf (Ghardaïa).
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Chapitre I : Les pathologies de l’appareil génital chez la vache 

 

I.1. Les pathologies du vagin et la vulve  

 

A. Vaginite  
 

Les vaginites simples sont dues à l’action de germes saprophytes (streptocoques, 

colibacilles...) dont l’action pathogène s’exerce à la suite de manipulations non hygiéniques 

lors de l’accouchement, d’examens vaginaux, de saillies ou d’inséminations artificielles. 

Certaines peuvent être nécrosantes. Le plus souvent les symptômes sont locaux. L’exploration 

vaginale est douloureuse. La muqueuse est congestionnée. La muqueuse peut dans les cas les 

plus anciens présenter des granulations translucides correspondant à des amas lymphocytaires. 

Des détersions émollientes (eau oxygénée diluée au quart) ou antiseptiques sont indiquées 

(Hanzen, 2009). 

 

Figure N° 1 : œdème vulvaire (Hanzen, 2009) 

 

B. Prolapsus vaginal  
 

Le prolapsus se manifeste progressivement, le vagin commence à se détacher de sa paroi , 

puis s’inverse et enfin glisse en tout ou partie , y compris le col , en dehors de la vulve . Cet 

accident se produit surtout dans les deux derniers mois de la gestation, parfois dans la période 

post partum (vandeplassche, 1985). 
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Le prolapsus vaginal est une affection ayant de nombreux facteurs prédisposants parmi 

lesquels : 

 la race (les races à viande, comme les charolaises, sont prédisposées) 

 l'âge (vaches âgées prédisposées) 

 une extraction forcée ayant induit des lésions vaginales lors du vêlage précédent 

 un engraissement trop important 

 certains désordres alimentaires ,comme les carences en zinc qui ont été décrites dans 

de pareils cas , ou les hypocalcémies péri partum qui les favorisent  

 

il existe 4 stades de prolapsus vaginal  

 Stade 1 : le prolapsus est uniquement visible sur la vache lorsqu’elle est 

couchée  

 Stade 2 : le prolapsus est permanent et seul le vagin est visible  

 Stade 3 : le vagin et le col sont visible  

 Stade 4 : des tissus nécrosés sont présents dans le vagin et sur le col (commun 

et al., 2013). 

  

Figure N°2 : prolapsus vaginal de stade 3(commun et al., 2013) 
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Lésions : dans les cas bénins, le prolapsus ne concerne qu’une faible partie du vagin et 

apparait lors du décubitus, celui-ci provoquant une pression sur l’abdomen. Au relever de la 

brebis ce prolapsus disparait. Les cas les plus graves sont caractérisés par un prolapsus 

persistant et devenant de plus en plus important. Les muqueuses extériorisées sont rapidement 

souillées et irritées. L’infection qui en résulte provoque des efforts de la part de la brebis, en 

particulier lorsque le prolapsus concerne également la vessie. D’autre complication peuvent 

être notée comme le prolapsus du rectoma paroi vaginal, avec hernie des viscères abdominaux 

(Jeanne, 2016). 

I.2. Les pathologies de l’utérus  
 

I.2.1. Métrite  
 

 Infection utérine apparaissant au cours des 21 premiers jours post-partum (le plu souvent au 

cours des 10 premiers jours). L'inflammation touchant la totalité de la paroi utérine, la 

maladie a généralement des répercussions systémiques. 

Les signes cliniques de la métrite sont variables et peuvent être différents lors de situations 

aiguës ou chroniques. Ils comprennent généralement un ensemble des éléments suivants : 

- un utérus augmenté de taille 

- un écoulement vaginal mucopurulent à purulent et nauséabond 

- des signes généraux (chute de la production laitière, abattement, température rectale > 39,5° 

C). 

L'hyperthermie est présente le plus souvent entre J3 et J8 post-partum.  

- dans les cas plus sévères, des signes de toxémie (décubitus, extrémités froides, congestion 

des Muqueuses, dépression) (Descôteaux et vaillancourt, 2012). 

I.2.2. L’endométrite 
 

L’endométrite clinique est une inflammation de l’endomètre, la muqueuse qui tapisse 

l’intérieur de l’utérus, L’endométrite clinique se détecte au-delà des trois premières semaines du 

post-partum. 

Elle se caractérise par l'absence de symptômes généraux et la présence de symptômes locaux 

idéalement observés par vaginoscope et consistant en écoulements renfermant des flocons de 

pus (degré 1), écoulements muco-purulents (degré 2) ou purulents (degré 3). 

L’endométrite peut affecter de 15 % à 75 % des vaches laitières durant la période post-

partum. Plusieurs facteurs de risque, tels que la rétention placentaire, la gémellité, la naissance 
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d’un veau mort-né et la dystocie, augmentent la probabilité de développer une endométrite 

(Guy et Jocelyn, 2011). 

L’endométrite subclinique se traduit par la présence d’un état inflammatoire de l’endomètre 

en l’absence de sécrétions anormales dans le vagin. L’identification de cet état inflammatoire 

implique le recours à un examen complémentaire d’un prélèvement intra-utérin réalisé par 

cytobrosse ou drainage visant à y déterminer la quantité de neutrophiles. Leur pourcentage 

serait supérieur respectivement à 18 %, 10 %, 8 % et 5 % selon que les prélèvements utérins 

ont été réalisés 21 à 33, 34 à 47, 28 à 41 ou 40 à 60 jours post-partum (Hanzen, 2014). 

I.2.3. Pyomètre  
 

Le dernier n’est en fait qu’une forme particulière du troisième degré, il est aussi appelé 

Pyomètre, une accumulation de pus se produit dans la cavité utérine et les écoulements ne se 

font que par intermittence. La vache ne présente alors plus de chaleur et un corps jaune 

persiste sur l’un des ovaires (Arthur, 1975). 

A. Traitement  
 

Les résultats des essais thérapeutiques des infections utérines sont souvent contradictoires du 

fait de la prise en compte ou non des divers facteurs susceptibles d’influencer les résultats 

(voie générale Vs intra-utérine, germes responsables, facteurs de risque…). D’une manière 

générale, l’efficacité thérapeutique dépendra de la précocité du diagnostic et de l’obtention 

aussi rapidement que possible d’une phase d’imprégnation oestrogénique. Certaines 

recommandations peuvent néanmoins être proposées. En ce qui concerne la métrite aiguë, 

l’animal sera en cas de rétention placentaire examiné 1 à 4 jours post-partum. Sa température 

sera prise quotidiennement. En fonction de la gravité de l’infection, un traitement intra-utérin 

(symptômes locaux) et général (symptômes locaux et généraux dont une température > 39,5 

°C) sera mis en place. Le traitement intra-utérin (IU) au moyen d’instillation de 

chlortétracycline (5 g) bihebdomadaire pendant deux semaines a démontré son efficacité. 

L’injection par voie intramusculaire durant trois jours de 600 mg de ceftiofur s’est, en cas de 

métrite s’accompagnant de symptômes généraux, révélée aussi efficace qu’un traitement local 

(2500 mg d’ampicilline et 2500 mg de cloxacilline) associé pendant 3 jours à un traitement 

général (6000 mg d’ampicilline ou 600 mg de ceftiofur). 

L’injection d’ocytocine ou de prostaglandine F2α est dénuée d’effet. De même, les 

instillations intra-utérines de grands volumes (litres) de solutions antiseptiques iodées ou non 
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sont à proscrire, surtout s’ils ne peuvent être récupérés par drainage. À défaut, l’instillation de 

volumes compris entre 100 et 200 ml pourrait être envisagée. Les antibiotiques ne doivent être 

utilisés que dans un contexte curatif et non pas préventif. Divers antibiotiques sont employés 

pour le traitement des endométrites cliniques : cephapirine benzathine (500 mg en IU), 

ceftiofur hydrochloride (125 mg en IU), procaïne pénicilline G (0,8 à 1 million U I dans 40 ml 

d’eau stérile en IU), oxytétracycline (500 mg dans 20 ml d’eau stérile en IU), association 

d’ampicilline (400 mg) et d’oxacilline sodique (800 mg) en IU, ceftiofur (6,6 mg par kg en 

SC). Il convient de noter que la cephapirine benzathine est le seul antibiotique enregistré pour 

un traitement intra-utérin. 

 Les autres antibiotiques utilisés lors des essais cliniques n’ont pas montré d’effet sur les 

performances de reproduction. On notera par ailleurs que la pénicilline est sensible aux 

pénicillinases synthétisées par les bactéries présentes dans l’utérus au cours du post-partum. 

Trueperella (ex Arcanobacter, ex Corynebacterium) pyogenes est résistante aux pénicillines et 

à l’oxytétracycline. 

L’oxytétracycline entraîne des résidus dans le lait. Le recours à la prostaglandine F2α 

(cloprostenol : 500 μg en IM, dinoprost promerthamine : 25 mg en IM) pour le traitement des 

endométrites cliniques se justifie par son effet lutéolytique qui entraîne une imprégnation 

oestrogénique et y favorise la phagocytose, l’afflux de leucocytes et l’activité des 

lymphocytes qui constituent autant de moyens de défense de l’utérus. La prostaglandine F2α 

constitue le traitement de choix du pyomètre. Une fois l’œstrus induit, la vache sera traitée par 

une instillation locale d’une solution d’antiseptiques ou d’antibiotiques dont le volume sera 

adapté au diamètre des cornes. 

L’administration répétée d’ocytocine (10 à 40 UI), voire de carbetocine (à plus longue durée 

d’action : 0,175 à 0,350 mg/ animal), constitue un traitement complémentaire intéressant.  

Il n’existe pas de traitement spécifique de l’endométrite subclinique. Elle constitue une cause 

d’infertilité. A ce titre, une instillation intra-utérine d’antibiotiques le lendemain de 

l’insémination constitue une pratique recommandable (Hanzen, 2014). 

I.3. Les pathologies des ovaires  

 

I.3.1. Les Kystes ovariens  
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Le KO est une structure folliculaire supérieure à 20mm de diamètre et persistant au moins 10 

jrs, et atteint fréquemment l’ovaire droit et à un degré moindre, l’ovaire gauche. Le kyste est 

unique dans la majorité des cas, mais la possibilité de palper un ovaire polykystique est non 

négligeable (Mimoun, 2011). 

 

A. Classification  
 

Les kystes ovariens peuvent être classifiés comme folliculaires ou lutéaux selon la production 

de stéroïde : les kystes lutéaux produisent davantage de progestérone (taux circulant ≥ 1 

ng/mL). Les kystes folliculaires dont le stade de développement est plus précoce sont formés 

d’une couche plus épaisse de cellules de la granulosa qui disparaît progressivement avec le 

temps. Les kystes lutéaux sont des kystes folliculaires à un stade plus tardif de développement 

qui ont subi une lutéinisation. 

A. Diagnostic 
 

La palpation transrectale est la méthode la plus fréquemment utilisée pour diagnostiquer Le 

KO et elle est efficace, bien que des diagnostics faussement positifs puissent être établis dans 

environ 10 % des cas en raison de la présence de gros follicules adjacents à un corps jaune ou 

d’un corps jaune cavitaire de grande taille. On ne peut pas différencier précisément les kystes 

folliculaires et les kystes lutéaux par la palpation transrectale. L’échographie est une méthode 

plus fiable pour diagnostiquer le KO, étant donné que l’on peut visualiser les structures 

ovariennes et que l’on peut différentier les kystes réels d’autres structures ovariennes. On peut 

facilement distinguer un corps jaune cavitaire d’un kyste, étant donné que le diamètre 

maximal de la cavité centrale du corps jaune est < 20 mm. Les kystes folliculaires et lutéaux 

peuvent être différenciés plus précisément avec l’échographie en évaluant l’épaisseur de la 

paroi du kyste. Les kystes folliculaires ont une paroi d’une épaisseur ≤ 3 mm, alors que les 

kystes lutéaux ont une paroi d’une épaisseur > 3 mm. En utilisant ces critères, on peut établir 

un diagnostic correct dans environ 85 % des cas. 

 L’échographie peut être combinée à une analyse du taux de progestérone circulante, afin 

d’améliorer la précision du diagnostic de KO. Par définition, le taux de progestérone est < 1 

ng/mL dans les cas de kystes folliculaires et ≥ 1 ng/mL dans les cas de kystes lutéaux 

(Leonardo et Colin, 2004). 
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Figure N°3 : 1 : Kyste folliculaire  (3,7 cm) ; 2 ; Kyste folliculaire  (3,0 cm) (Descoteaux et al., 

2009)  
 

 

 

 

B. Traitement  

 
CIDR = Controlled Intravaginal Device Release 
CJ = corps jaune 
GnRH = gonadolibérine 
IA = insémination artificielle 
KF = kyste folliculaire 
KFL = kyste folliculaire lutéinisé 
PGF2 alpha = prostaglandine F2alpha 
PRID = Progesterone Releasing Intravaginal Device 
US = ultrason 

Figure N°4 : stratégie thérapeutique hormonale du kyste ovarien chez la vache (Hanzen 

et al., 2008) 
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I.2.2. Ovaires quiescents  
 

 Les ovaires quiescents sont associés avec l'anœstrus et sont caractérisés par l'absence de gros 

follicules, l'absence de CJ et la présence de petits follicules de moins de 4 mm de diamètre 

(Descoteaux et al., 2009). 

 

Figure N°5 : 3 : Ovaire quiescent (Descoteaux et al., 2009) 

 

I.3.  La mortalité embryonnaire 
 

La période embryonnaire est classiquement définie comme la période comprise entre la 

fécondation et la fin de l’organogénèse, soit le 42ème jour de gestation (GAYRARD et al., 

2003). Cette date considérée comme marquant la fin de la période embryonnaire est estimée 

au 45ème jour par AYALON (1978). Il précise que plusieurs auteurs incluent dans cette 

période les échecs de fécondation au même titre que les échecs après la fécondation dus 

surtout à la mortalité embryonnaire.  

 

A. Définition  
 

On distingue deux (2) types de mortalité embryonnaire : La mortalité embryonnaire précoce 

(MEP) et la mortalité embryonnaire tardive (MET).  

La première ferait référence à la période pour laquelle on ne dispose d’aucun moyen de 

diagnostic de gestation soit environ les 20 premiers jours suivant l’insémination (HANZEN, 

2008a). Cliniquement, on observe un retour en chaleur de l’animal 18 à 24 jours après la mise 

à la reproduction. La durée normale du cycle n’est donc pas modifiée.  

La seconde correspond à une perte embryonnaire ayant lieu entre le 16ème et le 42ème jour 

après l’insémination. Cliniquement, on constate un retour en chaleurs décalé entre 25 et 35 
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jours après l’insémination. En effet, l’embryon a alors eu le temps d’émettre un signal de 

maintien du corps jaune, dû à l’action antilutéolytique de l’IFNτ ce qui entraîne un 

allongement du cycle sexuel (LEDOUX et al., 2006). 

 

I.4. Les avortements 
 

L'avortement est l'expulsion prématurée du fœtus et se produit généralement parce que le 

fœtus est mort in utero. Si la mort survient à 1 ou 2 mois de gestation, on parle généralement 

de « mort embryonnaire précoce ». Cet embryon ou fœtus à un stade précoce est tout 

simplement résorbé par l'utérus sans aucun signe externe de grossesse. Par contre, si la mort 

du fœtus survient après 2 mois de gestation, il y a généralement expulsion du fœtus et des 

tissus placentaires. Lorsque la mort du fœtus est proche du terme, il est souvent appelé « 

mort-né ». Cette mortinatalité peut être due à un accouchement difficile (BAGLEY, 1999). 

 

 

 

Agent étiologique 

 

 

 

Bovine 

Avortement très 

fréquent 

Avortement 

occasionnel 

Les virus et Les protozoaires 

Maladie des muqueuses   + 

Rhinotrachéite infectieuse bovine  ++++ + 

Vulvovaginite infectieuse   + 

Akabane virus   + 

Virus de la Blue tongue   + 

Tritrichomonas  fœtus  + 

Toxoplasma gondii  + 

Neospora caninum  + 

Sarcocystis Cruzi ,hirsuta ..   + 

Les champignons et levures 

Aspergillus fumigatus  + 

Absidia corymbifera  + 

Mucor spp   + 

Rhizomucor pusillus  + 

Candida spp   + 

Mortierella  wolfii  + 

Avortement enzootique bovin   + 

Les bactéries 
Actinomyces  pyogenes  + 

Bacillus spp  + 

Brucella  abortus    ++++  + 

Campylobacter fetus fetus  + 

Chlamydia psittaci  + 

Coxiella burnetii  + 

Haemophilus  somnus  + 
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Listeria monocytogenes     ++++ + 

Leptospira interrogans hardjo     ++++ + 

Ureaplasma  diversum  + 

Pasteurella  spp  + 

Pseudomonas  spp  + 

Salmonella spp  + 

Serratia marcescens  + 

Staphylococcus  spp  + 

Streptococcus  spp  + 

Yersinia pseudotubercul

osis 

 + 

Tableau 1 : Causes biologiques responsables d’avortements dans l’espèce bovine 

(Hanzen, 2005) 
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II. Matériels et méthodes 

II.1. Objectif de l’étude : 

L’objectif de ce présent travaille est d’étude les déférent facture influence sur la fécondité et la 

fertilité des vaches laitières, est l’utilisation de l’échographe comme un moyenne dans le 

diagnostic de gestation et de l’infertilité 

 II.2. Matériel et méthodes  

 II.2.1. Zone d’étude  

Notre étude a été menée dans un élevage de bovins laitiers  au niveau de  la wilaya de Ghardaïa, 

Le territoire de la commune de Ghardaïa est situé au Nord de la wilaya de Ghardaïa, au centre 

de l'Algérie dans le Nord du Sahara algérien, à 600 km au sud d'Alger, à 190 km au sud 

de Laghouat, à 270 km d'El Menia et à 190 km à l'ouest de Ouargla  

L’élevage choisi pour notre étude est situé à la région de El atteuf   

          II.2.1.1.El atteuf  

 El Atteuf est une des cités de la Pentapole (cinq villes) du Mzab. Elle est située à 9 km au sud-

est de Ghardaïa, sur le rivage de l'oued, à l'extrémité aval de la Pentapole et en discontinuité 

urbaine avec les autres 

 

Figure N°6: Etable des vaches laitières (photo personnelle, 2021) 

 

           I.2.1.2. Climat 

Ghardaïa a un climat désertique chaud, avec des étés extrêmement chauds et des hivers doux. 

La région est marquée par de grandes différences de température entre le jour et la nuit,  l'été et 

l'hiver. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_Ghardaïa
https://fr.wikipedia.org/wiki/Algérie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sahara_algérien
https://fr.wikipedia.org/wiki/Alger
https://fr.wikipedia.org/wiki/Laghouat
https://fr.wikipedia.org/wiki/El_Menia
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ouargla
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pentapole
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mzab
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ghardaïa
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Figure N°7 : Données climatiques à Ghardaïa  

 

 

 

                                         Figure n°8 : situation géographique de zone d’étude 

 

I.2.2. Renseignements sur le bâtiment d’élevage, la conduite alimentaire et la saillie : 

La ration alimentaire est basée sur le fourrage (en fonction de la saison) principalement le foin 

et la paille, ensilage de maïs, la luzerne.  Le concentré distribué 2fois/ jr. L’abreuvement se fait 

sur des abreuvoirs collectifs à volonté, le type d’élevage semi-intensif avec un stabulation libre. 
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La reproduction se fait par la saillie naturelle. Le seul moyen de détection des chaleurs était 

l’observation directe par l’éleveur.                      

           Tableau N° 02: composition de la ration complémentaire 

Ration complémentaire Composition 

Concentré 

 

 

 

 

- Son de blé, maïs, soja, orge, 

carbonate de calcium, bicarbonate de 

sodium,  

Vitamines  - A, D3, E  

Compléments  - Cuivre, cobalt, manganèse, zinc, fer, 

iode, magnésium, sel  

 

I.2.2.1. Matériel biologique :  

43vaches laitières primipares et pluripares de race, Holstein, Flekcvieh, Montbéliarde font 

l’objet de l’étude.  

I.2.2.2. Matériel non biologique :  

- Fiches de suivi. Voir l’annexe  

- Gants à fouille 

- Un échographe équipé d’une sonde linière rectal avec fréquence «4-9 » MHZ pour un 

examen détailler du tractus génital de la vache du col jusqu'à l’ovaire. 

- Téléphone portable  

- Médicaments à base d’hormones : PGF2a, GnRH  

- Médicament injectable à base d’antibiotique « amoxicilline, ceftiofur, Spiramycine, »  
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- Les injecteurs intra mammaires à base d’antibiotique « Céfalexine, ampicilline et 

cloxacilline, cefalexin + kanamycin, amoxicilline + acide clavulanique + prednisolone » 

- Médicament injectable à base d’anti-inflammatoire « kelaprofen » 

- Matériel de parage « la malle, coupe onglone, Renette »  

- Spray à base d’antibiotique (oxytétrécyclinee) +l’eau oxygéné + bande de crêpe 

- Pommade a usage externe (mammyr, crème hygiénique des mamelles) 

- Sérum salé, sonde trayeuses+ le perfuseur  

- Diurétique (dimazon injectable) a bas de furosémide 

- Cofacalcium (Calcium, hypophosphite de magnésium)  

- Bicarbonate de sodium poudre  

- Vétécardiol à base de (parahydroxybenzotede méthyle + parahydroxybenzoate de 

propyle)  

I.2.3. Protocole expérimental 

 

Notre étude a été réalisée dans une période allant du 1 Janvier 2021 à 30 Décembre 2021.  

Dans cette étude, nous avons fait le suivi des vaches gestantes et non gestantes tout au long de 

la période post-partum, de la mise bas jusqu’à la nouvelle conception 

  La fiche de suivi a possédé les informations utiles sur la démarche diagnostique et 

thérapeutique pour les cas d’anœstrus, ce sont les motifs d’appels d’éleveur pour le vétérinaire 

praticiens en vue de résoudre leurs problèmes de reproduction. On s’est intéressé effectivement, 

sur les antécédents pathologiques, stade physiologique, date de mise bas, et les événements du 

post-partum « dystocies, rétention placentaire, métrites, endométrite clinique, chaleurs 

observées, inséminations antérieurs », examen général, température rectale, examen du périnée, 

la palpation transrectale de l’appareil génital femelle complété par l’échographie du col, cornes, 

ovaires. 

  La conduite thérapeutique a été également noté, alors des protocoles tant à base de GnRH et 

PGF2a ont été effectués.   

  Les résultats du diagnostic et traitement des troubles constatés ont été appréciés par la mise en 

évidence d’une gestation à partir de 40 jours en utilisant l’échographe.  



Réalisation pratique  Résultats obtenus 

ABDELDJEBBARE  A  16 

  

 

 

       I.3. Résultats  

    I.3.1. Répartition des pathologies dans L’élevage n
°
1  

       I.3.1.1. Au niveau de l’élevage n
°
1  

Le tableau n°3 montre l’effectif total des vaches au niveau de l’levage, les vaches vides et 

présentant des pathologies. 

Tableau n° 3 Effectif total, non gravide et présentant des pathologies dans l’élevage  

 n % 

Le total de vaches 18 100 

Les vaches vides 04 22,22 

Les vaches malades 14 77,77 

 

Selon le tableau n°3 sur un total de 16 vaches, 22,22% sont vides, dont 77,77% présentent 

des pathologies. 

 

                Tableau n°4 fréquence des pathologies rencontrées dans l’élevage  

Pathologies n % 

Dystocie 1 5 

Rétentions placentaires 2 11 

Hypocalcémie 2 11 

Anœstrus 4 22 

Acidose 1 5 

Boiteries 5 27 

Mammite  6 33 

Kyste ovariens 2 11 

Avortement  2 11 

mortinatalité 2 11 

      

     Les résultats obtenus montrent une diversité des pathologies avec des pourcentages assez 

variables Les mammite est révélé dans 33% des cas, Les boiteries sont notées dans 27%, suivi 

par des Anœstrus dans 22% des cas, les rétentions placentaires, Hypocalcémie, les kyste 
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ovariens, L’avortement et mortinatalité avec une fréquence égale à 11%, suivi par l’acidose et 

les dystocies avec une fréquence de 5% des cas. 

      

I.3.2. Répartition des pathologies  

Le tableau n°5, montre-la repartions de l’effectif étudiés dans ce travail.    

Tableau n° 5 L’Effectif total, non gravide et présentant des pathologies dans les élevages 

 n % 

Les vaches 104 100 

les vaches vides 48 46,15 

Les vaches malades 43 41,35 

 

D’âpres le tableau n°4sur le total des vaches laitiers (104 vaches), 46,16% sont vides dont 

41,35% ont présentés des pathologies. 

 

Tableau n° 6 les fréquences des pathologies enregistrées au niveau des élevages 

Pathologies n % 

Vêlages dystociques 8 7,69 

Pathologies vaginales 3 2,88 

Prolapsus utérins 2 1,92 

Rétentions placentaires 11 10,57 

Métrites 10 9,61 

Anœstrus 23 22,11 

Kystes ovariens 8 7,69 

Mammite  6 5,76 

Acidose 1 0,96 

Boiteries 5 4,80 

Hypocalcémie 2 1,92 

Avortement  2 1,92 

Mortinatalité 2 1,92 
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      Il en ressort de nos résultats (tableau n°6 et figures n°9), que13 pathologies prédominent 

dans ces élevages avec des fréquences variables. Cependant, les pathologies les plus 

dominantes que nous avons enregistré dans cette étude en sont, l’anœstrus avec une fréquence 

de 22,11%, les Rétentions placentaires avec 10,57%, les métrites avec 9,61%, les vêlages 

dystociques et les kystes ovariens avec 7,69 %. Les autres pathologies : Les mammite avec 

5,76%, les boiteries avec une fréquence de 4,80, les pathologies vaginales dans 2,88% cas, les 

prolapsus utérins avec 4.54%. Les pathologies les plus faiblement notées dans notre étude sont 

le prolapsus utérins et l’hypocalcémie, l’avortement et la mortinatalité avec une fréquence égale 

à 1,92% et l’acidose (0,96%). 

 

 

 

Figure n° 9 : Répartition des pathologies 

 

I.3.3. Fréquence des pathologies selon la parité  

    Le tableau suivant montre la répartition des pathologies étudiées selon la parité. 

 Primipares Multipares 

Pathologies n % n % 
Vêlages 

dystociques 
2 
 

1,92 6 5,76 

Pathologies 1 0,96 2 1,92 

Vêlages dystociques Pathologies vaginales Prolapsus utérins Rétentions placentaires

Métrites Anœstrus Kystes ovariens Mammite

Acidose Boiteries Hypocalcémie Avortement

Mortinatalité
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vaginales 

Retentions 

placentaires 
2 1,92 5 4,80 

Prolapsus utérins 1 0,96 1 0,96 
Métrites 3 2,88 7 6,72 

Avortement   0 2 1,92 
Anoestrus 3 2,88 20 17,30 

Kystes ovariens 2 1,92 6 5,76 
Mortinatalité  1 0,96 1 0,96 

mammite 3 2,88 3 2,88 
hypocalcémie 0 0 2 1,92 

Acidose 0 0 1 0,96 
Boiteries 2 1,92 3 2,88 

 

Tableau n°7 fréquence des pathologies selon la parité 

 

 

Figure n°10: Répartition des pathologies selon la parité 

 

       La figure au dessus montre que toutes pathologies étudiées sont rencontrées beaucoup plus chez 

les multipares, que les primipares. La pathologie la plus fréquente chez les primipares est les 

métrites, l’anœstrus, les mammites avec une fréquence égale de 2,88%, contre une fréquence de 

17,30% et 6,72%, 2,88% respectivement chez les multipares, suive par les Vêlages dystociques, 

les rétentions placentaires, les kystes ovariens et les boiteries avec une fréquence égale à 1,92%, 

les prolapsus utérins, les mortinatalité, l’acidose sont tous observés avec une fréquence assez 

basse 0,96%. 
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 Contrairement chez les multipares, les pathologies sont enregistrées avec des fréquences 

variables, l’Anœstrus est enregistré comme la pathologie la plus fréquente chez les multipares 

avec une fréquence de 17,30%, suivi des métrites avec 6,72%, les dystocies et les Kyste 

ovariens avec 5,76% des cas, les et les rétentions placentaires avec 4,80, les boiteries et les 

mammites avec une fréquence de 2,88% ,les pathologies vaginales et l’avortement, 

l’hypocalcémie avec 1,92% et enfin les prolapsus et les mortinatalité, l’acidose avec 0,96%. 

      I.3.4. Fréquence des pathologies selon les races étudiées 

Le tableau suivant montre les fréquences des pathologies selon les races étudiées.  

Tableau n°8 fréquences des pathologies selon les races étudiées 

 MB FV HL 

 n % n % n % 

Vêlages 

dystocique 

4 3,84 3 2,88 1 0,96 

Pathologies 

vaginales 

3 2,88 0 0 0 0 

Retentions 

placentaire 

1 

 

0,96 1 0,96 2 1,92 

Prolapsus 

utérin 

1 0,96 3 2,88 5 4,80 

Métrites 2 1,92 2 1,96 5 4,80 

anoestrus 10 9,61 3 2,88 10 9,61 

KO 3 2,88 2 1,92 3 2,88 

Mammite  0  0  6 5,76 

Acidose 0  0  1 0,96 

Boiteries 1 0,96 0  4 3,84 

Hypocalcémie 0  0  2 1,92 

Avortement  0  0  2 1,92 

mortinatalité 0  0  2 1,92 

 

 La figure ci-dessus montre les fréquences des pathologies dans chaque race étudiées, nous 

avons remarqué que la fréquence des dystocies est de 3,84% pour la race Montbéliarde, et de 

2,88% pour la race Flekcvieh et 0,96% pour la race Holstein. Les pathologies vaginales leurs 

fréquence est dans l’ordre de 2,88% pour la race Montbéliarde et nulle pour les deux autres 

races. La rétention Placentaire est rencontrée chez la race Holstein avec une fréquence 1,92%, 

chez la Flekcvieh et la montbéliarde avec 0,96%. Les prolapsus utérins rencontrés beaucoup 

plus chez la race Holstein avec une fréquence de 4,80% et de 2,88% pour la race Flekcvieh, 

chez la montbéliarde avec une fréquence 0,96% . La fréquence des métrites est en croissance, 

de 1,92% chez la race Montbéliarde et la race Flekcvieh et enfin 4,80% chez la Holstein. 

L’anœstrus est enregistré avec une fréquence élevée chez la race Montbéliarde et l’Holstein soit 

9,61%, 2,88% chez la race Flekcvieh . Il en ressort de notre étude que les Kystes ovariens sont 
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rencontrés avec 2,88% chez la race Montbéliarde et la race Holstein, et une fréquence de 1,92% 

pour la race Flekcvieh. Les mammites leurs fréquence est dans l’ordre de 5,76% pour la race 

Holstein et nulle pour les deux autres races, l’hypocalcémie et l’avortement, mortinatalité avec 

une fréquence de 1,92% chez la race Holstein et nulle pour les deux autres races, les Boiteries 

est rencontrée chez la race Holstein avec une fréquence 3,84%, chez la montbéliarde avec une 

fréquence 0,96% et nulle pour la race Flekcvieh. 

 

 

Figure n° 9 Fréquences des pathologies rencontrées selon les races étudiées 

 

I.3.5. Pathologie de la reproduction : 

 

A.1) kyste folliculaire : 

Anœstrus  échographie des ovaires  structure liquidienne volumineuse, 

cavité anéchogène (40mm)                    Traitement (Rupture manuelle) 

Retour en chaleur après 3jour 
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Figure n° 12  :Kyste folliculaire  (diamètre 40mm) (photo personnelle, 2021) 

 

A.2) kyste lutéale : 

Anœstrus            échographie des ovaires          structure liquidienne volumineuse, 

cavité anéchogène (>25mm), paroi épaisse (>3)              Traitement : PGF2n (Provoquer la 

lyse du kyste) 

Retour en chaleur après 3jour 

 

 

 

 

 

Figure n° 13 : kyste lutéale (photo personnelle, 2021) 
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B) les Anœstrus  

 

 

 Ovaires au repos  

 (Petits et lisses) 

 

Anœstrus            échographie des ovaires        

 

                                                                                    Corps jaune           

 

 

                                                                                                     

 

 Follicule  

                                                                                            (Ovaire fonctionnels)     

 

 

 

 

 

Figure n° 14:  Ovaires au repos (photo personnelle, 2021) 

 

 

Traitement : 

GNRH  

Retour au 

chaleur après 

2jour     

Traitement :  

PGF2n 

Traitement : 

GNRH  
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 Figure n° 15 : Follicule (photo personnelle, 2021) 

 

 

Figure n° 16 : corps jaune (photo personnelle, 2021) 

 

 

Figure n° 17 : corps jaune cavitaire (photo personnelle, 2021) 
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C)avortements :  

 

Figure n° 18 : avortement (5mois de gestation,45cm) (photo personnelle, 2021) 

 

Deux avortements, entre les deux 12jours, le vétérinaire faire un prélèvement de sang pour 

réalise une analyse sérologique (recherche sérologique de brucellose), les résultats négatifs.  

D) Pathologie mammaire 

D.1.Mammite 1 

Numéro d’identification : 6360  

Le commémoratif : gonflement de mamelle  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n° 19 : mamelle gonflée (photo personnelle, 2021) 
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L’examen clinique : 

Appétit : conserve 

Température :38,7°C 

Les Battements cardiaques :80b/min 

Gonflement au niveau de la partie postérieur de quartier gauche, de mamelle 

Aspect de lait : jaunâtre 

Traitement : 

Traite fréquente, antibiothérapie locale (seringue intra mammaire Rilexine traitement a bas de 

Céfalexine), toutes les 12 heures pendant deux jours 

Pommade à usage externe (acide acétylsalicylique) chaque traite appliquée sur le quartier 

infecté. 

Guérison après 2 jours de traitement 

D.2.Mammite 2 

 

Numéro d’identification : 6032  

Le commémoratif : gonflement de mamelle  

 

 

Figure n° 20 : mamelle gonflé (photo personnelle, 2021) 

 

L’examen clinique : 
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Appétit : capricieux  

Température :  40,5°C 

Les Battements cardiaques :90b/min 

Gonflement de quartier droite, la partie postérieure de mamelle 

Aspect et couleur de lait : jaunâtre avec des grumeaux  

Traitement : 

Traite fréquente, antibiothérapie locale (seringue intra mammaire) mamifort a bas de 

(ampicilline et cloxacilline) toutes les 12 heures pendant deux jours  

Antibiothérapie générale (Clamoxyl LA) à base d’amoxicilline, deux fois 48h d’intervalle 30ml 

en IM + anti inflammatoires (DOLFEN 100mg/ml) à base de kétoprofène 15ML pendant 9 

jours, Le premier jour en IV est les autres jours en IM  

Pommade à usage externe (acide acétylsalicylique) chaque traite appliquée sur le quartier 

infecté. 

 Après 4 jours de traitement, le lait a changé de couleur (couleur normale) mais restent les 

grumeaux avec une température 40,5 + des œdèmes mammaires + vitamine C (SCOR-c) 15ML 

deux jours en IV.  

On change l’antibiotique par voie locale : ubrolexin (cefalexin + kanamycin) deux fois 24 H 

d’intervalle + diurétique (dimazon injectable) à base de furosémide 2jours 10ML en IM 

(disparition des œdèmes après le traitement)   

Le 5éme jour, on change l’antibiotique par voie générale (NOBAC.CF) à base de ceftiofur 

pendant 5 jours   

 Le 7éme jours, on lave le mamelle (intra mammaire) avec sérum salé 2 Bouteilles ,1L    

Après 10 jours de traitement, l’appétit devient normal et température 38,9 le lait a un aspect et 

couleur normale  

D.3.Mammite 3 
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Figure n° 21 : mamelle gonflé (photo personnelle, 2021) 

Numéro d’identification : 6032  

Le commémoratif : gonflement de mamelle  

L’examen clinique : 

Appétit : normal  

Température : j1(39,3), j2 (40,1), j3(40,5), j4(38,9) °C 

Gonflement de quartier droit, la partie antérieure de mamelle 

Aspect et couleur de lait : jaunâtre avec des grumeaux  

Traite fréquente, antibiothérapie locale (seringue intra mammaire Rilexine traitement à base ( 

Céfalexine )) toutes les 12 heures pendant deux jours 

 J2 : antibiothérapie générale (NOBAC.CF) à base de ceftiofur pendant 3 jours + anti 

inflammatoires (kelaprofen 10%) à base de kétoprofène 12ML pendant 3 jours  

Pommade à usage externe (acide acétylsalicylique), chaque traite appliquée sur le quartier 

infecté 

Guérison après 3 jours de traitement 

 

D.4.Mammite 4 

 

Numéro d’identification : 3630 

Le commémoratif : gonflement de mamelle  

L’examen clinique : 
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Appétit : anorexie  

Température :  41,5°C 

Battement cardiaque :95b/min 

Gonflement de deux quartiers gauches   

Aspect et couleur de lait : jaunâtre avec des grumeaux  

Traite fréquente, antibiothérapie locale (seringue intra mammaire Rilexine traitement à base 

(Céfalexine), toutes les 12 heures pendant deux jours (8 seringues intra mammaires) 

J2 : antibiothérapie générale (Spirovet) à base de Spiramycine deux fois 24h d’intervalle 20ML 

en IM+ anti inflammatoires (kelaprofen 10%) à base de kétoprofène 12ML pendant 3 jours  

Pommade à usage externe (mammyr, crème hygiénique des mamelles) chaque traite appliquée 

sur le quartier infecté 

Guérison après 4 jours de traitement 

D.5.Mammite 5 

 

Numéro d’identification : 2455 

Le commémoratif : gonflement de mamelle  

L’examen clinique : 

Appétit : normale  

Température : 39,2°C 

Battement cardiaque :91b/min 

Gonflement de quartier droit, la partie antérieure de mamelle 

Aspect et couleur de lait : jaunâtre avec des grumeaux 

Traite fréquent, antibiothérapie locale (seringue intra mammaire Rilexine traitement à base 

(Céfalexine) toutes les 12 heures pendant deux jours 

Guérison après 2jours de traitement 
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D.6.Mammite 6 

 

 

Numéro d’identification : 6509  

Le commémoratif : gonflement de mamelle  

L’examen clinique : 

Appétit : normale  

Température :  38,8°C 

Battement cardiaque :86b/min 

Gonflement de quartier droit, la partie antérieure de mamelle 

Aspect et couleur de lait : grumeaux  

Traite fréquente, antibiothérapie locale (seringue intra mammaire Rilexine traitement à base de 

Céfalexine, toutes les 12 heures pendant deux jours 

 

D.7.Mammite gangréneuse 

 

Numéro d’identification : 2747 

Le commémoratif : gonflement de mamelle  

L’examen clinique : 

Appétit : capricieux 

Température :  40,5°C 

Battements cardiaques :86b/min 

Gonflement de deux quartiers à droite 

Aspect et couleur de lait : Hémorragique  

 Conduite thérapeutique : traite fréquent, antibiothérapie locale (seringue intra-mammaire 

Rilexine traitement, à base de Céfalexine, 4 seringues par quartier, toutes les 12 heures pendant 

deux jours 
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Figure n° 22 : mamelle gonflé (photo personnelle, 2021) 

 

 

Antibiothérapie générale (NOBAC.CF) a bas de ceftiofur pendant 5 jours + anti inflammatoires 

(kelaprofen 10%) a bas de kétoprofène 12ML pendant 9 jours  

Pommade a usage externe (mammyr, crème hygiénique des mamelles) chaque traite applique 

sur le quartier infecté avec un massage  

j3 : le trayon de quartier atteint  bleuté , froid , je change l’antibiotique par voie local 

SYNULOX ( amoxicilline + acide clavulanique + prednisolone ) 3 seringues par quartier , 

toutes les 12h   

Diurétique (dimazon injectable) a bas de furosémide 2jours 10ML (les œdèmes ne pas disparus, 

il continue d’étendue ver la région de périne et sous le ventre et devine dure) en IM  

 J5 : vitamine C (SCOR-c) 15ML deux jours en IV, la couleur de lait ne change pas il reste 

(Hémorragique) avec une odeur nauséabonde   

Le 6éme jours je change l’antibiotique par voie générale (Clamoxyl LA) a bas d’amoxicilline, 

deux fois 48h d’intervalle 30ml en IM  
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Figure n° 23 : mammite (photo personnelle, 2021) 

 

Le traitement ne donne aucun résultat, le vétérinaire il a décidé d’envoi La vache à la réforme  

I.3.6. Pathologie métabolique : 

 I.3.6.1. Acidose 

 

 

Figure n° 24 : gonflement en niveau de flon gauche (photo personnelle, 2021) 

Le commémoratif : suralimentation (+ du concentre) 

 L’examen clinique : diarrhée, gonflement en niveau de flon gauche, arrête de la rumination, 

douleur abdominale    

Traitement :  

300g de bicarbonate sodium dans ½ litre d’eau + 1/2litre de l’huile de soja  
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Apport une quantité suffisent de fibre, Guérison   

I.3.6.2. Hypocalcémie  

 

Le commémoratif : décubitus sternal après le vêlage   

L’examen clinique : décubitus sternal, port de tête normal, état de vigilance 

normal,Température normale, fréquence cardiaque légèrement augmentée, motricité ruminale 

diminuée, Tentatives de relever  

Traitement :  

COFACALCIUM (1L IV Lente) + CALCIUM liquide 1j(200ml), 2j(150ml),3j (100),  

La Mort par : fausse déglutition  

I.3.6.2.2. 

Le commémoratif : décubitus sternal (5,5mois de gestation) 

L’examen clinique : décubitus sternal, port de tête normal, état de vigilance 

normal,Température normale, fréquence cardiaque légèrement augmentée, motricité ruminale 

diminuée, Tentatives de relever  

Traitement :  

COFACALCIUM (1L IV Lente) +CALCIUM liquide 1j(200ml), 

2j(150ml),3j(100),4j(50ml),5j(50ml)                Guérison 

I.3.7. Pathologie locomotrice :        

     Numéro d’identification : 3630 

 

Figure n° 25 : Pathologie locomotrice (photo personnelle, 2021) 
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Lésion d’origine traumatique    

- Lésion ulcérative  

Traitement  

-nettoyage de la plaie avec un traitement local : spray d’oxytétrécyclinee chaque 24H  

Guérison après deux jours de traitement   

Numéro d’identification : 6510 

La date : 2021/09/28 

 

Figure n° 26 : Ulcère de la sole (photo personnelle, 2021) 

 

Traitement  
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  Parage de l'ulcère en l'évasant au maximum, Spray d'oxytétracycline 

 

Figure n° 27 : Boiterie (photo personnelle, 2021) 

 

Numéro d’identification : 2073 

Panaris  

 

  

Figure n° 28 : Panaris (photo personnelle, 2021) 
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Traitement  

-nettoyage de la plaie avec un traitement local : spray d’oxytétrécyclinee +l’eau oxygéné 

chaque 24H +bondage   

 Numéro d’identification : 2073 

 Luxation de la phalange proximale  

 

 

Figure n° 29 : Luxation de la phalange proximale (photo personnelle, 2021) 

 

Traitement : inflammatoires (DOLFEN 100mg/ml) a bas de kétoprofène 15ML en IV pendant 2 

jours 
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II.4. Discussion : 

                II.4.1. Vêlages dystociques  

Signifie textuellement naissance difficile. Elle s’agit de toute mise-bas qui nécessité une 

intervention extérieure, elle recouvre l’ensemble des difficultés de part et leurs conséquences 

(OUALLI, 2016). 

Dans notre étude les vêlages dystociques sont rencontrés avec une fréquence de 7,69%, nos 

résultats sont en désaccord avec ceux obtenus par BELHADJ (2020) soit 15.90% et en accord 

avec ceux obtenus par HADDAD et BAZIZ (2017) 7,37%. 

Beaucoup de facteurs peuvent être en causes de ces différences remarquées, nous citons : 

la taille des échantillons étudiés, disproportion fœto-maternelle, inerte utérine, la 

suralimentation et le facteur héréditaire.       

La parité à une influence directe sur la fréquence des vêlages dystociques, dans notre étude 

chez les primipares les vêlages dystociques sont rencontrés avec une fréquence de 1,92%, 

contre 5,76% chez les multipares, Nguyen-Kien et Hanzen(2017),dans leur étude, ils ont 

remarqués que les vêlages dystociques sont observés chez les primipares avec 29,9% et 20,4% 

chez les multipares. Cette variation des résultats est surement due au nombre des vaches 

incluses dans l’étude.  

Dans notre étude les vêlages dystociques sont plus fréquents chez la race Montbéliarde et 

Flekcvieh respectivement 3,84% et 2,88. En revanche. ABABSA et KASBADJI (2007), ont 

montré que la race Holstein est la race la plus disposée aux vêlages dystociques avec une 

fréquence de 26%, ces résultats sont conformes avec les résultats obtenus par JAKSON 

(2004), qui estime que la prévalence des vêlages dystociques est très importante chez la race 

Holstein. 

          II.4.2. Pathologies vaginales  

 

D’après notre présente étude les pathologies vaginales sont rarement rencontrées en post-

partum (2,88%), nos résultats sont nettement inférieurs à ceux obtenus par IMECAOUDENE 

(2016), SAMDI (2001) a enregistré une incidence plus importante soit 28%. 
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Nous pouvons expliquer cette divergence de résultats par les différents facteurs qui 

intervient dans l’apparition des pathologies vaginales citons : l’expérience des éleveurs, 

l’intervention des vétérinaires ou non. 

Dans notre études les multipares sont les plus touchées par ces pathologies (1,92%), 

contraient aux primipares (0,96%), plusieurs auteurs sont en désaccord conquérant l’effet de la 

parité sur l’apparition des pathologies vaginales, DOHOO (1984), n’a trouvé aucun effet de 

la parité, contrairement à MARKUSFIELD (1984), ces fluctuations des résultats peuvent être 

due aux échantillons étudiés. 

          II.4.3. Prolapsus utérins  

 

Dans notre étude, les prolapsus utérins sont rencontrés en période post-partum avec une 

fréquence de 1,92 %, nos résultats sont beaucoup plus inferieurs a ceux obtenus (42,3 %) par ( 

Richardson et al, 1981) 

 Plusieurs auteurs ont montré que la parité à une influence sur l’apparition des prolapsus 

utérins : VALLET et BADINAND, (2001). Dans notre étude les prolapsus utérins sont 

enregistrés avec la même fréquence pour les primipares et les multipares soit 0,96%, nos 

résultats sont nettement inférieurs aux résultats obtenus par TAFAT, (2006), 72.58% pour les 

multipares et 27.74% pour les primipares. 

WOLTER (1999), a constaté que toutes les races laitières sont disposées aux prolapsus 

utérins. Dans notre étude la race Montbéliarde et Flekcvieh sont souvent touchées par cette 

affection.  

Les principaux facteurs qui prédisposent les vaches aux prolapsus sont : 

L’état corporel au vêlage, Les vêlages dystociques, Les maladies métaboliques, la parité 

(multipare, primipare)  

 

         II.4.4. Rétentions placentaires 

 

Définie par la non-expulsion du placenta dans les 12 à 48 heures suivant le vêlage, Les 

facteurs prédisposants sont multiples, liés aux animaux eux-mêmes, au mode de production 

dans l’exploitation, à l’environnement des femelles. Ainsi, l’incidence augmente avec l’âge 

est différente selon les races et dépend de l’état physiologique des mères autour du part. Les 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Richardson%20GF%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Richardson%20GF%5BAuthor%5D
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modes de conduite (saison de vêlage) ont un rôle déterminant tout comme l’environnement et 

la naissance de jumeaux, via les situations de stress autour et au vêlage (Chassagne, 1996). 

A l’issue de notre étude, les rétentions placentaires sont enregistrées avec une fréquence de 

10,57%, est relativement conforme à celles notées (4 à 19.4%) par d'autres études ayant 

considéré le même délai de non expulsion du placenta soit 24 heures (Patterson et al. 1981 ; 

Joosten et al., 1987 ; Van Werven et al., 1992). Et un peu plus faible à ceux obtenus par 

IMECAOUDENE (2016), 20.45%.  

D’après notre étude, les multipares sont les plus susceptible à la non délivrance que les 

primipares les fréquences sont respectivement 4,80% et 1,92%., (Hanzen, 1994) dans son 

étude a abouti à la même conclusion. (DERIVAUX et Ectors 1981 ; ARTHUR et al., 2001) 

ont montrés que la fréquence des retentions placentaires augmente avec la parité.  

ADJRAAD (2000), a rapporté que la Montbéliarde est plus touchée que la Holstein. 

Dans notre étude, la Holstein présente les rétentions placentaires fréquemment suivie de la 

Flekcvieh et la Montbéliarde. On ne peut pas faire une étude comparative entre les résultats 

puisque le nombre de vaches incluses de chaque race n’est pas le même nombre et si l’effectif 

était plus grand et permettait une comparaison inter- raciale. 

 

II.4.5. Métrites  

 

Diverses études ont démontré qu'environ 90 % des vaches développent une infection utérine 

au cours des 10 premiers jours du post-partum (Rasbech 1950, Elliott et al., 1968). Alors que 

la plupart de ces infections régressent spontanément (Griffin et al., 1974). 

Les facteurs prédisposants sont multiples, l'hygiène du vêlage, la saison, l'âge, la rétention 

placentaire, la fièvre vitulaire ou les aspects qualitatifs et quantitatifs de la ration pendant la 

période précédant le vêlage. 

Dans cette présente étude, les métrites sont enregistrées avec une fréquence 9,61%, cette 

fréquence est inférieure à celle obtenue par (Hanzen, 1994). Qui ont rapporté une fréquence 

de 19.4% et (Boisclair et Dubucs, 2011) a noté une fréquence 15 % à 75 % et EL MARIMI 

(1999) a noté 6.30%, SMADI (2001) a enregistré une fréquence largement supérieure 61%.  
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      Cette divergence de résultats est sûrement due aux facteurs épidémiologiques variés et 

différents d’une région a une autre, au nombre d’animaux examinés, ainsi qu’au moment et 

critères de diagnostic sur lesquels les chercheurs se sont basés (Steffan et Humblot, 1985), a 

fait une enquête et a remarqué que la fréquence des métrites fluctue avec le rang de la 

lactation (parité), ces résultats  

Sont conforme avec nos résultats. Chez les multipares nous avons noté une fréquence de 

15.90% et les primipares 2.27%, alors que FRANCOZ (1970) a rapporté l’inverse 

D’après notre études la race Holstein est la plus prédisposées a contracté les métrites 

suivies par la Montbéliarde et Flekcvieh. 

II.4.6. Anœstrus  

 

Dans cette présente étude, l’anoestrus est enregistré avec une fréquence de 22,11%. Des 

valeurs inférieures de nos résultats sont enregistrées par LEDOUX et al (2011) avec 16.3%, 

alors que VASELEY et al (1986), ont détecté des taux légèrement inférieurs (10.1%). 

Plusieurs facteurs influencent l’apparition de l’APP. La métrite et / ou la rétention placentaire 

est le facteur de risque le plus important selon LEDOUX et al (2007), les vêlages dystociques 

à leur tour participent au retard de reprise de la cyclicité ont cité MANGURCAR et al 

(1984). DERIVAUX et al signalent que la lumière et le mode de stabulation influencent la 

fréquence de l’APP, cette dernière selon HUMBLOT et THIBIER (1977) dépend aussi de la 

détection des chaleurs dans les grands troupeaux et à la saison. 

La parité, avec une incidence de 2,88%pour les primipares et de 13.58% pour les 

multipares dans notre étude, est l’une des facteurs considérables influençant la cyclicité post-

partum ; des résultats pareils sont montrés par SOUAMES (2002) et MONNIAUX et al. 

(2008), qui indiquent que la parité est à l’origine de l’allongement de l’anœstrus post-partum 

en incriminant les pathologies fréquentes chez les multipares, à l’inverse de cela CORI et al. 

(1990), POUILLY et al. (1994) et REKWOT et al. (2000) montrent que les primipares sont 

plus prédisposées à l’allongement de l’anoestrus post-partum que les multipares. 

Nos résultats indiquent une prédisposition importante de la race Prim’Holstein et la 

montbéliarde aux troubles de la cyclicité après le vêlage par rapport aux la race Flekcvieh, 

cette fréquence élevée des anoestrus chez la HL est observé aussi par Royal et al, 2000 dans 

une étude en Europe, cela peut être rapporté au caractère de haute production laitière chez 

cette race. 
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II.4.6.2. Traitement 

 

Dons nos présent étude on a utilisé comme traitement des Anœstrus (PGF2 et GnRH), comme 

décrit par RAVARY-PLUMIOEN et AL (2016).   

L'injection de gonadolibérine, unique ou répétée à environ 10 jours d'intervalle ou toutes les 2 

à 4 heures pendant 2 à 6 jours a été proposée. Etant donné l'inconstance de leurs effets voire 

leur manque de practicabilité, ces traitements ont progressivement laissé la place à d'autres 

thérapeutiques HANZEN et LAURENTY (1991). 

Il est également envisageable d’administrer une première prostaglandine à tous les animaux et 

d’inséminer ceux qui ont été vus en chaleurs au cours des 5 à 7 jours suivants et de ne faire 

une seconde injection qu’aux animaux qui n’auraient pas été vus en chaleurs après la 1ère 

injection. Cette procédure permet de réduire le nombre de prostaglandines utilisées (1,3 à 1,5 

PGF contre 2 PGF) et de répartir le travail d’insémination en deux périodes HANZEN 

(2016).   

II.4.7. Kystes ovariens  

 

                         I.4.7.1. Définition du kyste : D’une manière générale, le KO est une structure 

folliculaire supérieure à 20mm de diamètre et persistant au moins 10 jrs, et atteint 

fréquemment l’ovaire droit et à un degré moindre, l’ovaire gauche. Le kyste est unique dans la 

majorité des cas, mais la possibilité de palper un ovaire polykystique est non négligeable 

MIMOUNE (2011). 

Dans cette présente étude la fréquence du KO est de 7,69% sur l’ensemble de 104 animaux. 

Cette fréquence est proche de celle rapportée par HADDAD ET BAZIZ (2017) 6,32%, et 

sont nettement inférieur à ceux notés dans différentes études : HANZEN (1994) 16,5%, El-

Marimi (1999) 15%, IMECAOUDENE (2016), 13.63%, MIMOUNE (2016) 14%.  

Cette divergence (6.38 à 19.30 %) peut être imputée à la taille d’échantillon étudié, aux 

critères d’animaux (race, âge, parité, rang de lactation), au type d’élevage et principalement 

aux circonstances pratiques et méthodes utilisées pour leur identification, la différence due 

également à la durée de suivi, il est bien connu que pour le praticien, l'opportunité de faire un 

diagnostic de kyste ovarien sera d'autant plus grande que la fréquence des visites est élevée, 

ce fait est de nature à augmenter indirectement la fréquence des kystes ovariens (ERB et 

WHITE 1981). 
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Dans notre étude les multipares sont plus sensibles à cette pathologie que les primipares. La 

plupart des auteurs reconnaissent une augmentation de la fréquence des kystes ovariens avec 

la parité chez la vache laitière (Bartlett et al. 1986 ; hackett et batra, 1985). A l'exception 

de quelques-uns d'entre eux (Erb et Martin 1980, Kirk et al. 1982). 

La race Holstein et la Montbéliarde sont plus touchées que les autres races par les kystes 

ovariens, mais ces données ne sont pas pertinentes pour des études comparatives en raison du 

faible nombre d'animaux et de la répartition inégale des animaux par race 

La fréquence des kystes ovariens relativement élevée chez la race Holstein peut être accordée 

à une augmentation de la production laitière. La plupart des auteures confirment une relation 

proportionnelle entre l’augmentation de la production laitière et la fréquence élevée des kystes 

ovariens (FLEISCHER et AL., 2001 ; LOPEZ-GATIUS ET AL., 2002). En plus la 

régression spontanée des kystes entre le 25-30ème jour et le 60ème jour du postpartum serait 

par ailleurs moins fréquente chez les vaches hautes productrices (LOPEZ-GATIUS ET AL., 

2002). 

 

      II.4.7.2. Traitement 

 

II.4.7.2.1. Traitement curatif non hormonal  

 

Le traitement choisi dans nos expérimentations contre les kystes ovariens (les kyste 

folliculaires) est un traitement non hormonal qui est la rupture manuelle, l’une des premières 

méthodes suggérées pour le traitement des kystes Malgré les traumatismes et les hémorragies 

qu’elles causent MIMOUNE (2011). 

 II.4.7.2.2. Traitement curatif hormonal  

 

Le protocole choisi pour les kystes lutéales est un traitement hormonal (la PGF2), nos 

traitements sont en accorde avec le traitement qui est utilisé par (MIMOUNE et AL, 2021), 

car est le traitement le plus efficace pour les kystes lutéales. 

II.4.8. Mammites 

 

La mammite est une inflammation d'un ou de plusieurs quartiers de la mamelle. L'étiologie 

principale est infectieuse. Elle se traduit dans la majorité des cas par une réponse 

inflammatoire de type cellulaire impliquant une augmentation de la concentration en cellule 

dans le lait (Barone, 1990), Dans le contexte des systèmes de production alimentaire d'origine 

tel:1990


Réalisation pratique  Discussion 

ABDELDJEBBARE  A  43 

  

animale, la mammite est la maladie la plus fréquente et la plus couteuse économiquement 

affectant les bovins laitiers. Elle est la principale cause de l'utilisation des antibiotiques dans 

les exploitations laitières (Saini et al., 2012). La mammite peut se définir par l'état 

inflammatoire d'un ou de plusieurs quartiers de la mamelle quelle qu'en soit l'origine 

traumatique, chimique, physique ou biologique, le degré de gravité clinique ou subclinique, 

l'évolution chronique, aigue on suraigüe ou la terminaison c'est-à-dire la guérison apparente 

ou réelle ou la mort de l'animal. Par opposition, sera considérée comme normale, une mamelle 

sans signe visible d'un état pathologique avec un lait exempt d'agents pathogènes et des 

caractéristiques cellulaires et physico-chimiques normales (Hanzen, 2010). 

 

D’après ALEXANDRE (2005), il existe deux périodes critiques pour l’apparition des 

mammites :  

Le péri-partum et la période sèche. Notre étude montre une fréquence de 5,76%, qui semble 

nettement inférieure à celle enregistrée par HAKIMI et al (2012) avec un taux de 57.53%, 

sur un échantillon de 146 vaches. 

D’après nos résultats, les primipares et les multipares ils ont la même fréquences (2,88), ces 

fréquences ne sont pas conformes à ceux enregistrées par HADDAD et BAZIZ (2017), la 

fréquence des mammites augmente avec le rang de lactation. Plusieurs facteurs sont associés à 

cette augmentation, notamment : La relaxation ligamentaire entraîne un manque de 

conformation, un traumatisme cumulatif du trayon et une récurrence de l'infection pendant la 

lactation continue (BADINANT, 1994). 

La prédisposition raciale aux pathologies mammaires pour certaines lignées bovines est 

indiquée par FAROULT (2000), qui considère que les vaches faibles productrices sont moins 

prédisposées à faire des mammites que celles hautes productrices. A l’issue de notre étude, la 

Prim’Holstein a enregistré un taux égal (5,76) par a pour aux autres race Flekcvieh et 

montbéliarde qui enregistré une valeur nulle. Nos résulta en accorde avec les résultats trouve 

par HANZEN (2006), en expliquant ça par le potentiel génétique de cette race (la 

Prim’Holstein) d’une part, et par la sensibilité individuelle de cette race aux infections, 

d’autre part. 

 

I.4.8.1. Traitement  

Le recours aux antibiotiques représente encore à l’heure actuelle le moyen le plus utilisé pour 

lutter 

tel:2012
tel:2010
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Contre les mammites de la vache laitière, notamment lors du tarissement, On associe parfois à 

ce traitement anti-infectieux des corticoïdes (KHALOUTA, 2020). 

 

 

II.4.8.2. Traitement par voie galactophore 

 

Lorsqu’une infection ayant lieu par voie ascendante, l’introduction des antibiotiques par la 

voie galactophore semble être la plus justifiée. Aussi dans les premiers stades de l’infection, 

les bactéries se trouvent en général dans les canaux excréteurs de la mamelle. Cette voie 

permet donc de mettre rapidement 

En contact les micro-organismes et les anti-infectieux. Ainsi, on obtient, au site de l’infection, 

une dose 

Suffisante susceptible d’éliminer la plupart des germes en cause et le nombre des traitements 

peut ainsi être réduit parfois à une seule administration (Durel et al, 2003). 

Notons cependant que le traitement local présente quelques inconvénients. En effet, certains 

antibiotiques, lorsqu’ils sont mis en contact avec les polynucléaires, dépriment leurs activités ; 

en outre, on note également une élimination rapide du principe actif (90% en deux traites pour 

les antibiotiques peu liposolubles) (KHALOUTA, 2020). 

Aussi la réaction inflammatoire (congestion, œdème, caillot, pus) qui résulte de l’infection 

peut s’opposer à la diffusion des médicaments. De même, la composition physico-chimique 

du lait très altéré peut avoir une influence négative sur l’activité des antibiotiques (Hanzen, 

2010). 

Dans nos étude le traitement des mammites est basé sur l’utilisation des intra mammaire 

(céfalexine, ampicilline+cloxacilline, ceflexin+kanamycin,amoxicilline+ acide 

clavulanique+prednisolone )   et une pommade (acide acétylsalicylique )en suite selon 

évolution de la maladie si la température >39,5C° on fait une association d’un traitement par 

vois générale à base d’antiinflammatoire (kétoprofène)  et antibiotique (ceftiofur, 

amoxicilline, spiramycine), vitamine C, ce traitement est recommandé par BOUAZIZ(2021).   

II.4.9. Avortement 

 

Interruption de la gestation entre la fin de la période embryonnaire (fécondation – 50ème jour 

de gestation environ) et le 260e jour de gestation, suivie ou non de l’expulsion d’un produit 

non viable. Après le 260e jour de gestation, on parlera de vêlage prématuré (Hanzen, 2016). 
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Dans cette présente étude la fréquence d’avortement est de 1,92% sur l’ensemble de 104 

animaux. Cette fréquence est égale de celle rapportée par FORAR et al (1996) 1,9%, et sont 

nettement inférieur à ceux notés par RAMANATSOA (2014) avec 50,33% 

Dans la région du Sahara, 63% des exploitations ont enregistré des cas d'avortement qui se 

manifestent généralement au cours du 6ème et 7ème mois de gestation. Les services 

vétérinaires révèlent l'existence de problèmes pathologiques, à l'image des mammites, des 

météorisations, des cas brucelliques, ou d'infertilité de vaches. Il faut ajouter à cela l'absence 

d'un plan prophylactique adéquat et de mesures hygiéniques systématiques KAOUCHE et 

al (2012). 

D’après nos résultats, les primipares son plus exposés aux avortements avec une fréquence de 

(1,92) par apport aux multipare, ces fréquences ne sont pas conformes à ceux enregistrées 

LEBRUN (2010),  

1068 réponses reçues, 28,65% sont des génisses, 34,6% sont des secondes, 20,9% des 

troisièmes, 9,4% des quatrièmes et 6,5% des cinquièmes gestations ou plus LEBRUN (2010). 

Nos résultats indiquent une prédisposition importante de la race Prim’Holstein aux 

avortements par rapport aux la race Flekcvieh et montbéliarde, cette fréquence élevée des 

avortements chez la HL est observée aussi par BADAI (2008) avec 16,3%. 

II.4.10. Mortinatalité 

 

Il s’agit L’expulsion du veau mort-né ou succombant dans les 48 heures qui suivent la 

naissance (Hanzen, 2016). 

La mortalité périnatale résulte plus fréquemment d'un état d'embonpoint excessif de la mère 

au moment du vêlage, D’une augmentation du poids du fœtus et d'une gémellité c'est-à-dire 

d'une manière générale du degré de dystocie du vêlage (Markusfeld, 1987). 

Dans cette présente étude la fréquence d’avortement est de 1,92%. Cette fréquence est 

inférieure de celle rapportée par (Stevenson et Call 1988) 4.1%. 

Peut-être cela due aux : interventions inappropriées de la part de l’éleveur et/ou le vétérinaire 

praticien, les interventions tardives, le manque de surveillance de vêlage. 

D’après nos résultats, les primipares et les multipares en a la même fréquence de mortinatalité 

(0,96%), ces fréquences ne sont pas conformes à ceux enregistrées par (AICHE, 2017), 

34.48% des primipares ont perdu leurs veaux à la naissance, Ce taux atteint 23.63% pour les 

multipares. 
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II.4.11. La fièvre vitulaire 

 

La fièvre vitulaire aussi appelée parésie ou hypocalcémie de parturition, affecte 1.4 à 10.8 % 

des vaches laitières, Cette maladie métabolique se caractérise par une baisse du taux de 

calcium sanguin, le plus généralement juste avant ou quelques heures après la parturition 

(AICHE, 2017). 

Dans notre étude, l’hypocalcémie rencontré avec une fréquence de 1,92%, nos résultats sont 

en désaccord avec ceux obtenus par Brochart (1964) 11,3%.  

Beaucoup de facteurs peuvent être en causes de ces différences remarquées, nous citons : la 

taille des échantillons étudiés, la durée de la gestation, la saison du vêlage, la race, le niveau 

de production laitière. 

Plusieurs auteurs ont montré que la parité a une influence sur l’apparition de l’hypocalcémie 

citant : (Harris 1981 ; Erb et al. 1985 ; Bendixen et al. 1987 ; Markusfeld 1987)  

Dans notre étude, la fièvre vitulaire enregistrés avec une fréquence élevée chez les multipares 

soit 1,92%, par rapport aux primipare, nos résultats sont en accord avec les résultats obtenus 

par (Hanzen, 1994)   

Le numéro de lactation constitue un facteur de risque majeur d'apparition d'une fièvre 

vitulaire, D’autant plus grand que le numéro de lactation est élevé, Par rapport aux primipares, 

le risque de fièvre vitulaire est augmenté chez les pluripares. 

Nos résultats indiquent une prédisposition importante de la race Prim’Holstein à 

l’hypocalcémie par rapport aux autres races Flekcvieh et montbéliarde. 

II.4.12. Acidose 

L'acidose est décrite comme un déséquilibre à la suite d’une baisse anormale du pH du 

contenu rumnal reliée à une ingestion importante de glucides rapidement fermentescibles 

et/ou d’aliments trop pauvres en fibre. Sous de telles conditions alimentaires, les bactéries du 

rumen prolifèrent et libèrent des quantités importantes d’acides gras volatils et d’acide 

lactique qui s’accumulent et excèdent la capacité d’absorption des papilles du rumen. Lorsque 

le pH est inférieur à la neutralité, les bactéries amylolytiques (Megasphaera elsdenii) 

prolifèrent au détriment des bactéries cellulolytiques (e.g., Butyrivibrio fibrisolvens). On 

observe alors que la proportion de propionate augmente contre celle de l’acétate. Dans des cas 

drastiques, quand les moyens compensatoires du rumen (absorption des acides gras volatils, 

neutralisation par les substances tampons et le transit dans le tube digestif) sont incapables de 
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neutraliser l’acidification, l’environnement ruminal devient davantage favorable au 

développent des bactéries lactiques qui libèrent du lactate et poursuivent l’acidification 

jusqu’à ce qu’il n’y ait plus d’activité dans le rumen. 

L’acidose clinique est diagnostiquée principalement par un pH ruminal en dessous de 5, ainsi 

qu’à une accumulation d’acide lactique souvent jumelée à une acidose métabolique 

(Stéphanie, 2021). 

 Le signe clinique le plus fréquemment remarqué et apparaissant le plus rapidement est la 

baisse ou l’irrégularité de l’ingestion. La baisse de la rumination est également observée, 

entrainant une diminution de la production de salive et donc de tampons ruminaux. Les durées 

de rumination sont influencées par la fibrosité chimique de la ration et par la taille des 

particules (Chatel, 2013). 

Dans cette présente étude, la fréquence de l’acidose clinique est de 0,96% sur l’ensemble de 

104 animaux. Nos résultats sont en désaccord avec ceux obtenus par SAUVANT1 et 

GIGER-REVERDY (2015) entre 15 % à 30%. 

Selon les pays et le stade de lactation des vaches, une fréquence allant de 11 à 33% des vaches 

et 25% des troupeaux (Kleen, 2003 ; Morgante et al., 2007). Les vaches identifiées comme 

étant le plus à risque sont celles en milieu de lactation et celles en 4ème lactation et plus, Dans 

notre travaille en rapporter une fréquence de 1,92% chez les multipares et une valeur nulle 

chez les primipares. Nos résulta en accord avec celle de Gelé et al (2019). 

 Nos résultats indiquent une prédisposition importante de la race Prim’Holstein à l’acidose par 

rapport aux  Flekcvieh et montbéliarde, nos résulta en désaccord avec celle trouve par Gelé et 

al (2019).  Aucune race n’a semblé plus touchée qu’une autre. 

II.4.13. Boiteries 

 

La boiterie est l'irrégularité des allures due à une inégalité d'action des divers membres. La 

cause en est généralement une douleur qui s'accroit pendant la phase d'appui ; ce peut 

également être une inégalité de longueur d'un membre ou une lésion articulaire modifiant 

l'amplitude du mouvement. 

Elle apparait quand il y a atteinte à l'intégrité de l'appareil de soutien formé par le squelette et 

les muscles. Cette atteinte peut résulter directement d'un traumatisme ou le plus souvent d'une 

combinaison de facteurs prédisposant, parmi lesquels la clinique permet de reconnaitre le 

facteur déclenchant (GHARTOUCHANT, 2018). 

Dans cette présente étude, la fréquence des boiteries est de 4,80 %. Cette fréquence est 

nettement inférieure que celle rencontrée au Canada avec une prévalence de 21%. Alors 
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qu'aux États-Unis, la prévalence a été estimée à 25% dans certaines régions (Cook, 2003, 

Espejo et al., 2006). Des études britanniques et allemandes ont rapporté une prévalence de 

boiterie de 37 et 48% (Whay et al., 2003, Barker et al., 2010), alors qu'une prévalence de 

16% a été rapportée aux Pays-Bas (Amory et al., 2006). 

Beaucoup de facteurs peuvent être en causes de ces différences remarquées, nous citons : la 

taille des échantillons étudiés, le type de stabulation, la saison, l’humidité importante des sols, 

mauvais paillage. 

 

tel:2003
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Conclusion   
 

 Notre travail est basé sur l’étude des différentes pathologies des vaches laitières. Pour 

cela, on a suivi un certain nombre des vaches depuis la conception jusqu'à la mise bas, des 

différents paramètres et pathologies ont été enregistrés 

L’interprétation des résultats nous a permis de constater dans l’élevage des vaches laitières, 

l’anœstrus, les rétentions placentaires et les kystes ovariens sont les pathologies les plus 

dominantes avec des taux assez importants. 

 Ce travail nous a permis d’illustrer que les pathologies rencontrées ont des 

répercussions importantes sur l’IV-IA1 et le taux de réussite de l’insémination artificielle. 
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 Recommandations  
 Dans le but d’atteindre la norme d’un veau par vaches et pas an, les éleveurs doivent 

maitriser la reproduction et surtout la période post-partum. 

 Les moyens utilisés pour diagnostiquer des pathologies et des problèmes de 

reproduction dans cette étude étaient purement clinique il serait souhaitable d’utiliser des 

moyens plus poussés pour cela à savoir : le diagnostic bactériologique et même suivi 

hormonal. 

 Le taux très important d’atteinte par les pathologies enregistrées, laisse dire que le 

niveau de la prise en charge sanitaire de nos cheptels est médiocre, il faut donc intensifier les 

contrôles et les dispositifs préventifs à chaque élevage. 

 Dans cette étude, nous avons bien montré qu'il existe actuellement une négligence et 

une absence d’une gestion rationnelle des élevages, et il est temps de faire participer les 

spécialistes (vétérinaires et zootechniciens) en vue d'améliorer les résultats dans nos élevages. 

 L’anœstrus post-partum constitue un élément majeur de l’infertilité bovine dont la 

maitrise est nécessaire à la réalisation des objectifs de production, pour cela toute vache 

supposée en anœstrus doit impérativement 

 Un examen du tractus rectal 

 Traitement des vaches au maximum 60 jours après le part.   

 

 La bonne détection des chaleurs a des répercussions importantes sur le taux anœstrus 

en post-partum. Il faut effectuer une bonne surveillance des animaux pour repérer 

correctement les chaleurs.   

 La taille de l’échantillon étudié a été relativement modeste, et nous préconisons un 

nombre plus important pour ce genre d’étude, en vue de pouvoir faire ressortir plus de 

résultats concrets. 
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L’examen clinique : 

 

 Température : 
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 Mouvement respiratoire :   

 

Démarche diagnostique :  

 

Traitement :  

 


