République Algérienne démocratique et populaire Al Al jiapall Ay il ) 4y ) sqand
Ministére de ['Enseignement Supérieur et de la .

~alzll Casl) el Al 350
Recherche Scientifique * s all el 2155
Ecole Nationale Supérieure Vétérinaire 3yl Llall daida ol A jaal)

ECOLE NATIONALE SUPERIEURE VETER\NAIRE
ALGER

ECOLE NATIONALE SUPERIEURE VETERINAIRE

Mémoire

En vue de I'obtention du diplome de magistére en mnces veterinaires
Option : pathologie et chirurgie des ruminants.

Suivi de reproduction en élevage bovin laitier
« intérét d’'une approche d’investigation mensuelle
des pathologies de reproduction en post-partum »

Présenté par : BELHOUARI Abdelkader

Né le : 24/10/1987

Soutenu le : 20 /12/ 2017.
Membres de jury :
» Présidente : AIT - OUDIA Khatima (Professeur) ENSV d’Alger

» Promoteur : BOUZID Riad (MCA) Université Chadli Bendjedid El Tarf
» Co-promoteur : KHELEF Djamel (Professeur) ENSV d’Alger
» Examinateur 1 : AZZAG Naouel (MCA) ENSV d'Alger
» Examinateur 2 : KAIDI Rachid (Professeur) ISV de Blida.

Année 2017-2018




REMERCIEMENTS

Au Professeur AIT - OUDIA Khatima
Qui nous a fait I'honneur d'accepter la présidence de notre jury de mémoire.
Hommages respectueux.

Au Docteur BOUZID Riad

QUi nous a fait I'honneur d'encadrer notre travail.
Au Professeur KHELEF Djamel

Pour son aide, et soutien, qu'il trouve ici |'expression de notre respect et de
notre reconnaissance.

Au Docteur AZZAG Naouel et a professeur KAIDI Rachid.
Davoir accepté examiner notre travail.
Sincéres remerciements.



Dédicace

Je dédie ce modeste travail

A mes parents
Pour I'enfance merveilleuse qu'ils m'ont offerte ainsi que pour leurs
encouragements.

A ma toute ma famille.
Pour tous les bons moments passés ensemble et pour tous ceux a venir.

A mon promoteur Bouzid Riad et mon co-promoteur prof Khelef Djamel
A tous mes amis

A tous ceux qui aiment les animaux et sacrifient une partie de leur temps
pour s'en occuper.

BELHOUARI ABDELKADER



Résumé

L’objectif de notre travail est de mettre en évicketiintérét d’'un programme mensuel
d’investigation des pathologies de la reproducénrpost partum.

Pour ce faire, nous avons choisi une ferme de wetit@res. Vingt vaches ont subi des
examens systématiques a JO (jour du vélage), 880J90, J120, J150, au cours desquels, on
a réalisé des examens cliniques (évaluation detdiétat corporelle, de I'involution

utérine, diagnostic des pathologies puerpéralebadeestrus), des examens
complémentaires (examen cytobactériologique déaleegcervicale, culture et identification
des bactéries responsables de métrites, dosagesykestérone, et de quelques parametres
biochimiques (glycémie, bilan hépatique) ) et ewifina étudié les paramétres de la
reproduction de ces vaches avant et apres la mipaee de notre programme
d’investigation.

Dans notre étude, il y'avait une fréequence élegeattaines pathologies puerpérales (40 %
des vaches ont fait des dystocies, 45% des métitié3 % des rétentions placentaires). 40%
des vaches étudiés avaient un retard d’involutiénne a J30.

55 % des vaches étudiées ont été en anoestruparépost partum. Il s’agit d'un faux
anoestrus chez 54.54 % de ces vaches, d’'un vratarsopar corps jaune persistant chez
36,36 % de ces vaches et d’'un anoestrus patholedimetionnel de type | ou type Il chez
9,09 % de ces vaches.

Les résultats de notre programme d’investigatianpmihologies postpartum sont tres
encourageants, on a constaté une nette améliodgmperformances de reproduction. Le
taux de réussite de la premiere 1A a passé de 2888@ en plus, 95% des vaches étudiées
ont été inséminées entre J50 et J90 PP contre 8@A6 @otre suivi, et enfin, le pourcentage
des vaches dont l'intervalle vélage-inséminatiaof&lante se trouve entre J40 et J110 PP,
était 25% avant la mise en place de notre prograptrdevient 85% apres.

Mots clés: infertilité, bovins, reproduction, pathologiegstpartum, biochimie.



Abstract:

The objective of our work is to highlight the intst of a monthly program of investigation of
postpartum reproductive pathologies.

To do this, we chose a dairy farm. Twenty cows vegrstematically examined on day O
(calving day), day 30, day 60, day 90, day 120, &y, during which clinical examinations
were performed (assessment of body condition scbeeine involution). , diagnosis of
puerperal pathologies, anestrus), complementamnigetions (cytobacteriological
examination of the cervical mucus, culture and iifieation of the bacteria responsible for
metritis, progesterone assays, and some biochepacaineters assays (glycaemia, liver test))
and finally, we studied the parameters of the répetion of these cows before and after the
implementation of our investigation program.

In our study, there was a high frequency of cenpaierperal pathologies (40 % of cows had
dystocia, 45% of metritis and 40% of placentalmatans). 40 % of the cows studied had
delayed uterine involution on day 30.

55 % of the cows studied were in anestrus at 65 gagt-partum. It is a false anestrus in
54.54 % of these cows, a true anestrus with perdisbrpus in 36.36 % of these cows and a
functional pathological anestrus of type | or typ@ 9.09 % of these cows.

The results of our postpartum pathology investagaprogram are very encouraging, and we
have seen a marked improvement in reproductivepagnce. The success rate of the first
artificial insemination increased from 25% to 45f0addition, 95% of the cows studied were
inseminated between day 50 and day 90 post-pargamnst 30% before our follow-up, and
finally, the percentage of cows whose calving vafertilizing insemination is between day
40 and day 110 post-partum, was 25% before thélestment of our program and becomes
85% after.

Key words: infertility, cow, reproduction, pathologies, posirfum, biochemistry.
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Liste des abréviations

AG : acides gras.

AGNE : Acides gras non estérifies
AGV : Acides gras volatils.

ARSA : Acidose ruminale subaigué.
ASAT: Aspartate Amino-Transférase (= GOT).
BCS: Body condition score

BCS loss : Perte de BCS.

BHB : Béta-hydroxybutyrate

C1 : Premiere chaleur.

CJ : Corps jaune.

CJP : Corps jaune persistant.

CPT: Carnitine Palmityl Transferase
E. coli : Escherichia coli.

ECB : Etude cytobactériologique.
eCG : I'équine chorionic gonadotropine
FSH : Folliculo-Stimulating-Hormone
GGT : Gamma Glutamyl Transférase
GH : Growth hormone.

GnRH: Gonado releasing hormone
hCG : human Chorionic Gonadotropin.
11 : Premiere Insémination artificielle 1
IA : insémination artificielle.

IF : Indice de fécondité.

IF : insémination fécondante.

IM : Intramusculaire

IU : intra-utérin.

IV- 1Al : L'intervalle vélage — premiere inséminaii.
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IV-IF : L'intervalle vélage — insémination fécondan

IV-V : Lintervalle vélage — vélage.

J :jour

LH : Hormone lutéinisante (Luteinizing Hormone).

MAT : Matiere azoté totale.

MS : Matieres séches.

NEC : note d’état corporel.

P4 : Progestérone

PDIA : protéines d'origine alimentaire digestibtiss l'intestin.
PDIE : Protéines digestibles dans l'intestin, liée# par I'énergie disponible.
PDIN : Protéines digestibles dans l'intestin, liai$ par I'azote disponible
PP : Postpartum

SC : Sous cutanée

SSQ : Sesquicarbonate de soude

TB : Taux Butyreux

TG : Triglycéride

TRB : Taux de Repeat Breeders.

TRIAL : Le taux de réussite en premiere insémimatio

UFL : Unité Fourragere Lait

Ul : Unité internationale

V- 1Al : Vélage — premiere insémination.

V-IF : Vélage — insémination fécondante.

VLDL: Very low-density lipoprotein.

VL : Vache laitiere.

VLHP : Vache laitiere haute productrice.

V-V : Vélage — vélage.
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INTRODUCTION :

L’intérét porté a I'élevage bovin ne cesse d’augmenes derniéres années du fait du role
économique de cette catégorie d’élevage, les tamypsont soumis a une intensification de
production permise par une sélection génétiqgueadasaux et une amélioration de la gestion
zootechnique des troupeaux.

Toutefois, ces changements rapides des conditi@svege se sont traduits par une nette
détérioration des performances de reproduction \@dehes laitieres. Les paramétres de
fécondité et de fertilité se sont progressivemdniggés des objectifs de reproduction

habituellement fixés : obtenir un veau par vacheapace dernier est applicable pour tous les
types d’élevage, intensifs ou extensifs et doneaili@r a ce qu’on puisse arriver a avoir un

maximum d’animaux gestants dans un minimum de temps

L’étiologie de l'infertilité est complexe, de typaultifactoriel, et potentiellement variable
d'un élevage a un autre ou d’'un animal a l'autresgdi'a présent, I'étude étiologique de
linfertilité s’était limitée a des investigatiorssir le rle de certaines pathologies infectieuses.
Or, les déterminants de I'infertilité et de l'inf#adité des vaches laitieres sont nombreux et ne
se limitent pas aux aspects sanitaires.

Le post partum est une période clé ou on obsergedéecglements métabolique suite a
linvolution utérine, la mauvaise assimilation aweau du rumen ainsi que la lactation, sans
oublier les maladies infectieuses. Notre étudessiih dans cette perspective ; notre objectif
est de mettre en évidence l'intérét d’'un programmemsuel d’investigation des pathologies
de la reproduction.

Notre travail s’articule autour de deux partiese wsynthése bibliographique traitant les
parametres de la reproduction, les principaux tasteaffectant la fertilité et quelques
pathologies fréquentes en période de postpartuinjesd’'une partie expérimentale qui
consiste en un contréle systématique de 20 vagfzad mis bas au niveau d'une seule ferme.
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CHAPITRE 1 : PARAMETRES DE LA REPRODUCTION
1. Notions de fertilité et de fécondité

1.1. Fertilité et fécondité d’un individu

Fécondité et fertilité ont deux sens différentsosetiu’ils s'adressent a l'individu ou au
troupealSOLTNER, 2001):

* La FECONDITE se rapporte a l'aptitude d'un indivelémettre un gamete (ovule ou
spermatozoide), fécondable ou fécondant. Pour emelfe, la fécondité est son aptitude
a étre cyclée et a produire des ovules fécondabtesette inaptitude est l'infécondité, qui
devient stérilité si elle est physiologique et déive (castration, obstruction des conduits
génitaux...).

» La FERTILITE concerne l'aptitude a produire un zggou ceuf, autrement dit un jeune.
C'est donc une aptitude de la femelle liée au n@lest I'aptitude d'une femelle a étre
fécondée.

Mais s'il s'agit non plus dun individu mais d'uoupeau, la fécondité prend un sens
légerement différent : la fécondité d'un troupesiusen aptitude a produire dans une unité de
temps le maximum possible de pe(BOLTNER, 2001)

1.2. Fertilité et fécondité d'un troupeau

 La FERTILITE d'un troupeau est I'aptitude de ce troupeau d@&tondé en un minimum
de saillies ou d'inséminations. On peut imputenénque de fertilité soit aux males (dans
le cas de la saillie naturelle) soit aux feme(®@OLTNER, 2001):

Nombre de femelles mettant bas
Le taux de FERTILITE =

Nombre de femelles soumises a la reproduction

* La PROLIFICITE d'un troupeau est son aptitude a produire davantagpetits que le
nombre de meres mettant OLTNER, 2001) :

Nombre de petits nés

Le taux de PROLIFICITE = X100
¢ rauxce Nombre de femelles ayant mis bas

e La FECONDITE d'un troupeau est son aptitude a produire dansd& le maximum
possible de petits. C'est une aptitude globale, tigmit compte de la fertilité et de la

prolificité et raméne cette productivité en pedittanné€SOLTNER, 2001) :

Nombre de petits nés

Le taux de FECONDITE = X100
¢ raux e Nombre de femelles soumises a la reproduction

= Taux de fertilité X Taux de prolificité.
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2. Les critéres de fertilité et de fécondité cheez$ bovins

A

Partons du vélage d'une vache laitiere. Dans |leés3jours apres, elle reprend sa "cyclicité
elle revient régulierement en chaleur : C1, C2,.C8n linsémine une fois (1),
éventuellement deux ou méme trois fois 12, I3) W&ae que l'insémination soit fécondante
(IF) (SOLTNER, 2001)

Mais la gestation ne s'installe pas pour autantmibryon commence a vivre libre dans
l'utérus, et peut trés bien mourir dans les 30sjawant de s'étre fixé. C'est la mortalité
embryonnaire, qui peut étre précoce (avec retouchaheur normal a 21 jours) ou tardive
(avec ou sans retour en chaleur).

Ce déroulement peut étre représenté graphiquerhdohger lieu a des TAUX (de prolificité,
de fertilité, de non retour en chaleur, de fécandi{SOLTNER, 2001)

Les critéres utilisés pour apprécier la fertilibints:

Le taux de réeussite en premiere insémination.

Le pourcentage des vaches nécessitant tr@minations et plus.
La fécondité peut étre mesurée par :

L'intervalle vélage — premiére insémination {IM1).

L'intervalle vélage — insémination fécondariiéIF).

L’intervalle vélage — vélage (IV-\BEDRANE).

2.1. Le taux de réussite en premiére inséminatiom RIA1)

Le taux de réussite est maximal chez la génisstement plus faible chez la femelle en
lactation, et diminue graduellement avec I'ageufegl).
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Figure 1 : Evolution du TRIA1 en race Prim’Holstein (BOICHARD et al, 2002).

En races Normande et Montbéliarde, il est asser é&¢ relativement stable au cours du
temps, tandis qu’il est plus faible et diminue gmrltement en race Prim’Holstein
(BOICHARD et al, 2002).

2.2. Le pourcentage des vaches nécessitant troiséminations et plus

En pratique, les objectifs imposent un pourcentdgaimaux inséminés trois fois ou plus
inférieur a 2QZINZIUS, 2002).

2.3. Indice de fécondité (IF) :

SelonENNUYER (2002) M, il représente le nombre d’'insémination par cotioapCe taux
est plus représentatif de la fertilité dont la nerest de 1,5 a 1,6.

2.4. L’intervalle vélage — premiere insémination V-1A1)

La reprise de la cyclicité postpartum : 85 a 95 &6 daches étant cyclées a 60 jours
postpartumDISENHAUS, 2004 ; ROYAL et al, 2000)la mise a la reproduction des vaches
sera préférable & partir de ce délai (TRIAL optiewdte le 66™ et le 90éme jour postpartum)
(CHBAT, 2012). La manifestation des chaleurs est trés variadtes da durée notamment, un
tiers des vaches ont des chaleurs de moins de d2deet la plupart ont des chaleurs
essentiellement voire seulement noctur(@sBAT, 2012).

DISENHAUS et al. (2005) notent que la premiére insémination ne doit pes @ratiquée
avant 50 jours. Car la fertilité est toujours médéoa ce moment.

GHORIBI et al. (2005) ajoutent quau-dela de 120 jours d'intervalle ag-£™
insémination la fertilité est médiocre.
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2.5. L'intervalle vélage — insémination fécondantéV-IF)

Sa durée dépend de l'intervalle V-11, mais surthwttaux de réussite des inséminations,
autrement dit de [lintervalle I1-IF, premiére ins@ation-insémination fécondante
(SOLTNER, 2001)

2.6. L’intervalle vélage — vélage (IV-V)

L'intervalle entre vélages (V-V) devrait étre dé36éurs. C'est, d'apres de nombreux calculs,
I'intervalle le plus économique en production &aei(SOLTNER, 2001).
3. Objectifs standards des principaux paramétres deeproduction

Tableau 1 : Objectifs standards pour la reproductio des vaches laitieres (VALLET et
PACCARD, 1984).

FERTILITE OBJECTIFS
IA nécessaires a la fécondation (IA /IF) <1.6

% vaches inséminées 3 fois ou plus <15%

TRIA1 > 60 %
FECONDITE

IV-1A1 70 jours

% vaches a IV-IA1 > 80 jours <15%
IV-IF 90 jours

% vaches a IV-IF > 110 jours <15%
V-V 365 jours
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CHAPITRE 2 : LES FACTEURS DE RISQUE DE L'INFERTILIT E
1. FACTEURS INDIVIDUELS
1.1. L'age

L'influence de l'age sur la fertilité est certainéaccouchement dystocique, le risque de
mortalité périnatale et lI'anoestrus du post-partamactérisent davantage les primipares. A
l'inverse, on observe une augmentation avec I'aége chajorité des autres pathologies telles
gue les gestations gémellaires, les retentionseptates, les retards d'involution utérine, les
métrites, les fievres vitulaires et les kystes mras(HANZEN, 2006). Une réduction de la
fertilité avec l'augmentation du numéro de lactatioété observée en bétail laitfSiLVA et

al, 1992)

1.2. Larace

Les variations semblent minimes en dehors des qoesées des difficultés de vélage. Pour
la race Blonde d'Aquitaine, la mise a la reprodurctist souvent plus tardive pour les génisses
et 'obtention d'un intervalle vélage-vélage d'oreat plus difficilgMIALOT et al, 2002).

1.3. La génétique

L'effet de I'hérédité sur les performances de paaduction est, d'une maniére générale, faible
(HANSET et al, 1989). Le taux de réussite d'lA au début du post-parduome héritabilité
comprise entre 1 et 2{BOICHARD et al. 1998).

1.4. La production laitiére

SelonHANZEN (2000) , Il existe clairement une corrélation négativerena production
laitiere et la reproduction. Il a noté en 1994 fudiminution du taux de conception, ainsi que
le retard de l'activité ovarienne, étaient lié & ymnoduction laitiere élevée. Sel8AVIO et

al (1994) il y a une influence significative de la productide lait journaliere sur la fréquence
des kystes ovariens.

1.5. La gémellité

Les conséquences de la gémellité sont de natuersdiv Elle raccourcit la durée de la
gestation, augmente la fréequence des avortemeatgodichement dystociques, de rétention
placentaire, de mortalité périnatale, de métritdeestéforme. La gémellité entraine ainsi des
retards d'lA ce qui réduit la fertilité des vaclhetieéres(EDDY et al. 1991).

1.6. Etat corporel

L'état corporel, reflétant le niveau énergétiqust,estimé en lui attribuant une note qui varie
de 1 pour les vaches tres maigres a 5 pour lessacbp grasse$HARESIGN et DREW,
1981) Les meilleurs taux de fertilité s'observent && Vaches en bon état corporel a la mise
a la reproduction (note 2,5 a 3 pour une multipdr@our une primiparefHUMBLOT et
THEBIER, 1980). Le taux de réussite en premiére inséminationfiaelie apparait
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significativement inférieur (d'environ 10%) ches kaches mettant bas avec une note d'état
corporel insuffisante (< 2,3LOPEZ-GATIUS et al, 2003).

Les femelles dont la note d'état corporel est sepeér a 3,5 au vélage ou a la premiere
insémination présentent un IV-IF significativemed&duit par rapport aux autres animaux au
méme stadd. OPEZ-GATIUS et al, 2003).

1.7. Allaitement et sevrage temporaire du veau

Chez la vache allaitante, le retrait temporairevélau avant les inséminations peut augmenter
la fertilité. Un retrait du veau de 24h semble énsuffisant mais une séparation de 48h a
parfois des effets positifs sur la fertilité, carlactation retarde la croissance folliculaire et
'ovulation. Au moment du retrait du veau, la foowet inhibitrice de l'allaitement sur la
sécrétion de LH est levée et les taux circulantsHil@ugmenten(GRIMARD et al, 2003).

2. FACTEURS COLLECTIFS
2.1. Les facteurs nutritionnels

2.1.1. Les déséquilibres énergétiques

2.1.1.1. Evolution des besoins énergétiques chezéche en péripartum

Le péripartum correspond a deux périodes physiqlags qui sont trés différentes, a savoir la
fin du tarissement, caractérisée par des besdmegmtaires faibles, et le début de la lactation
caractérisé par des besoins énergétiques éleiv&agit donc d’'une période clé pour la vache
laitiere (ENJALBERT, 1998b). C’est pourquoi une bonne maitrise de la transigotre
I'état de gravidité, et I'état de lactation doiiréal’objet d’une grande attention de la part de
I'éleveur. Cette période s’étend de trois semaawesit le vélage jusqu’a trois semaines apres
le vélage, on l'appelle "période de transitilDRACKLEY, 1999).

Une modification des besoins est observée en famciil stade de gestation ainsi que du stade
de lactation chez une vache laitiére, au cours dyate :

* En fin de gestation, l'utérus et le placenta regpne pres de 45% du glucose ou encore
72% des acides amin@SERLOFF, 2000).La demande de la mamelle en fin de gestation
est importante a prendre en compte également. feh) dés quelques semaines avant le
part débute la synthése du pré-colostrum. Dan4 jesrs avant vélage, la demande de la
mamelle en glucose, acides aminés et acides gr@$ €At de plusieurs fois celle de
l'utérus gravid¢BELL, 1995).

* Les besoins de la vache sont réadaptés lors dagmssl’état de lactation pour s’orienter
vers la mamelle : 90% de I'énergie et 80 % du ghedai sont alors VOud®RACKLEY,
1999) Les besoins du début de lactation par rappograpartumsont doublés a triplés
pour le glucose et doublés pour les acides an{tB&EAT, 2005 ; DRACKLEY, 1999).
Certains auteurs ont méme montré que les besoigtuease le lendemain du part sont 5
fois plus importants que ceux une semaine avarélége(BELL, 1995).
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En parallele, il y a paradoxalement une diminutdm I'ingestion qui s’opéere en fin de
gestation et en tout début de lactation. La dindmuteprésente 30 a 50% de I'ingestion
pendant la période de tarissement. Les multipar@sua déclin plus marqué que les
primipares(BERTICS et al, 1992 ; GERLOFF, 2000)t les vaches obéses présentent une
chute plus importante de I'ingestion au vélagete€kaisse d’'ingestion est aggravée par une
reprise lente de lI'appétit : il est seulement amm@ximum vers 10-12 semain@<ERRED et
AUBADIE-LADRIX, 2004) .

Evolution des quantités ingérées (---) et besoins énergétiques (—)
mm) | e déficit énergétique est inévitable

Quantités Besoins
ingérées énergétiques
kg MB / jour UFL/ jour
Besoins énergétiques A
251 lmaximagux ] T 25
201 r | £ 20
L
15 b1s
| |
| |
10 o L 10
|
| |
1 M '
T v T T V mois

Figure 2 : Besoins et couverture énergétiques lodu péripartum source : (AUBADIE-
LADRIX, 2011).

2.1.1.2. Evolution optimale de la note d’état corpel (NEC)

La couverture graisseuse de 4 points anatomiquésresr (base de la queue, tubérosité
ischiatique, détroit caudal, ligne du dos) et depdints latéraux (pointe de la hanche,
apophyses transverses et épineuses) est évalugdansent grace a des grilles de notation
comme celle établie par I'I'TEBBAZIN, 1984). A chaque critere anatomique est attribuée
une note de 0 (vache cachectique) a 5 (vache tassea) ; la moyenne de ces 6 notes donne
une note globale, dont la précision est évaluédeani- point.
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Tableau 2 : Principaux criteres d’appréciation de ¥état corporel des vaches laitiéres
Prim’Holstein. (Bazin, 1984).

Note NOTE ARRIERE NOTE DE FLANC
Pointe des Ligament Détroit caudal | Epine dorsale | Pointe de la Apophyses
fesses sacro-tubéral hanche vertébrales
5 Invisible Invisible Comblé Invisible (dos
plat)
4 Peu visible Peu visible Presque A peine Epineuses
comblé visible Repérables
3 Couverte Bien visible | Limites planes Visible, Epineuses
couverte visibles
2 | Non couverte | Légerement Légerement Ligne Créte invisible | Transverses a
couvert creusé marquée angle vif
1 En lame Profond Ligne Créte visible | Transverses
irréguliere séparées
0 Tres saillant Tres creusé Corps
vertébral
apparent

(ROCHE et al, 2009)ont déterminé une NEC optimale au vélage (de 32%). Au-dessus
de cette NEC définie comme optimale, les vacheseptént alors plus de risque de
développer une cétose. Cette NEC optimale au véage un peu selon les auteurs : elle est
de 3,25WALSH et al, 2007b ; SEIFI et al, 2011pu de 3,5ENJALBERT, 1998b).

D’aprés les essais realisés BUSATO et al. (2002) les vaches dont la note d’état corporel
au vélage est supérieure a 3.25 et dont 'amaggrisst correspond a une perte d’état
corporel supérieure a 0.75 sont en cétose subegénigns le premier mois de lactation. Elles
ont donc plus de risques de développer une cétimégue. L'objectif défini est donc d’avoir
une vache qui ne perd pas plus de 0.75 d’état ogrpendant les deux premiers mois de
lactation.

2.1.1.3. Influence du déficit énergétique
2.1.1.3.1. Déficit énergétique pendant la lactation

Le déficit énergétigue post partum, presque sydigoea pendant les 6-12 premiéres
semaines de lactation, concerne 92 % des vactiesdai Sa durée et son intensité permettent
de distinguer les cas pathologiques des cas plgsiples. Plusieurs facteurs permettent
d’expliquer ce déficit énergétiqENJALBERT, 1998a):

- la nature de la ration : en général, la densig¥getique de la ration n’est pas en cause, mais
la distribution de PDIA supplémentaires en quastiievées (tourteaux tannés) pour accroitre
la production laitiere stimule la mobilisation desserves corporelles et aggrave le déficit
énergétique existant.

- le niveau de consommation insuffisant, soit peEisse de I'appétit (vaches grasses), soit par
compétition devant l'auge si la quantité de foueraistribuée est limitée ou devant le front
d’attaque du silo (les primipares sont les pluscées).
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- une mauvaise utilisation des aliments par lesnaok, due a un mauvais équilibre de la
ration. Le manque d’azote dégradable ((PDIE-PDIR)U> 4) ou une mauvaise transition

alimentaire (acidose chronique) réduisent I'acéivde la flore microbienne, l'ingestibilité, la

digestibilité des fourrages et la valorisation'deédrgie de la ratiolENJALBERT, 1998a).

2.1.1.3.1.1. Evaluation du déficit énergétique
2.1.1.3.1.1.1. Poids vif et Note d’état corporel

La perte de poids vif est proportionnelle au défériergétique, a sa durée et a son intensité.
La perte quotidienne de 1-1.5 kg de poids vif éguiva un manque de 8 a 12 UFL par jour
dans la ratiofWOLTER, 1992).

La perte d’état corporel apres vélage est fonctilen la note au vélage, c'est-a-dire

proportionnelle aux réserves graisseuses : plumta d'état au vélage est élevée (> 3.25),
plus la perte d’état post partum sera intensergjue (note minimale a 90 jours post partum)
(BROSTER et BROSTER, 1998)Les vaches maigres au vélage (< 2.5) ne perdenpgu

ou pas d'état en début de lactation et retournemh &ilan positif plus rapidement que les

vaches grasses car leur appétit augmente plud-esevaches fortes productrices perdent plus
d’état que les productrices moyennes. Les primgpegprennent de I'état plus lentement que
les multipares, car elles achévent leur croissémrsede leur premiere lactation ; cependant,
leur métabolisme énergétique est plus perforfROEGG et MILTON, 1995).

2.1.1.3.1.1.2. Biochimie sanguine

Glucose: La glycémie augmente légerement les 2 jours stiVa vélage, puis diminue
progressivement au cours des 3 semaines suiMAMMENEUR, 1992)

AGNE : Les réserves adipeuses soutiennent 33 % de diagtion laitiere pendant le premier
mois de lactation. Cette lipomobilisation, stimufge la sécrétion intense de GH et la baisse
de la sécrétion d’insuline, se traduit par une atiéwn tres nette de la concentration
plasmatique en AGNE pendant le premier mois podiupa (corrélation négative AGNE/
bilan énergétique). La durée et I'intensité deiparhobilisation sont accrues par une ration
riche en protéines peu digestibléBEKETE et al, 1996 ; DALE et al, 1979) La
concentration en AGNE est également reliée a la dadtat au vélage : plus la vache est
grasse au Vélage, plus la lipomobilisation estnisge plus I'amplitude et la durée de
'augmentation des AGNE est importafREDRON et al, 1993)

Corps cétoniques Les corps cétoniques sont de bons indicateudéfinit énergétique : ils
augmentent fortement pendant le premier mois d&tlan, surtout lorsque la ration est
pauvre en protéeindSIETTINEN, 1990 ; HERDT et al, 1981).

Marqueurs hépatiques: L'activité des ASAT augmente pendant les deuxmnpeees
semaines de lactation ; si cette augmentation gtersiu-dela des 15 premiers jours post
partum, I'IV-IF s’allonge(MIETTINEN, 1991). Les GGT augmentent parallelement a la
guantité de matiere seche ingéer@OULON et al, 1986) La lipomobilisation peut
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s’accompagner d’'une cétose ou d'une stéatose Q@pagprovoquant une e€lévation de
I'activité des ASAT, associée a des retards d’intioh, des métrites, des kystes folliculaires
et une diminution du taux de concept{totthammer, 1982)

2.1.1.3.1.2. Conséquences sur les parametres derogfuction

Les vaches en déficit énergétique présentent uesams post partum dont la durée augmente
avec l'intensité et la durée du déficit. La vaoatide poids vif a un impact plus considérable
sur la reprise de l'activité ovarienne que le paidsbsolu : plus la perte de poids est intense,
plus l'intervalle vélage-premier oestrus s’allof@ANDEL, 1990).

Il existe une relation inverse entre le bilan égtigge moyen de la 3éme a I THsemaine
post partum et l'intervalle vélage-premiéere ovulati la premiére ovulation est plus tardive (a
45 jours post partum) chez les vaches en défi@rgitigue que chez les vaches en bilan
énergeétique positif (a 21 jourUTLER et SMITH, 1989).

En effet, il existe une corrélation positive tragnfficative entre les intervalles vélage
premiére ovulation et vélage-déficit énergétiqueimal (CANFIELD et BUTLER, 1991).

La premiere ovulation et le retour a une activitélique normale sont d’autant plus retardées
que le bilan énergétique retourne lentement a diesirs positive$FERGUSON, 1996)

La réussite de I'lAl est étroitement liée a la pad@ de la réapparition d’'une activité
ovarienne cyclique apres vélage, elle-méme dépémdiun rétablissement d’'une sécrétion
pulsatile de GnRH (gonadotropin releasing hormoee)de LH (luteinizing hormone)
(BUTLER et SMITH, 1989 ; JOLLY et al, 1995). Or, la sécrétion de ces 2 hormones est
inhibée pendant la phase d’aggravation du défioergetique postpartuniBEAM et
BUTLER, 1999 ; BUTLER et SMITH, 1989 ; CANFIELD et al, 1990).

La réussite de I'll est aussi associée au bilargétigue mesuré au moment de I'lAl
(REIST et al, 2003) Plusieurs études ont montré que I'équilibre égiggge au moment de
I'l1 ou en tout début de gestation pouvait affedtedéveloppement embryonna{i2UNNE

et al, 1999 ; SILKE et al, 2002)

L’anoestrus post partum entraine un allongementirtesvalles IV-IA1 et IV-IF. La perte
d’état entre le vélage et I'insémination premiesearrélée négativement au TRIAL.

En revanche, le nombre d’'inséminations nécessaitasgestation n’est pas proportionnel a
lintensité de la perte d’étgDOMECQ et al, 1997 ; PEDRON et al, 1993) Le rdle du
déficit énergétique sur I'expression des chalewsitde limité a la premiére ovulation
postpartum(SPICER et al, 1990 ; WESTWOOD et al, 2002)

2.1.1.3.2. Déficit énergétique au tarissement

La période séche est une période ou les animawnsttient habituellement leurs réserves
pour la lactation suivante et il est rare d'obserue bilan énergétique négatif et un
amaigrissement des animaux entre le tarissemeet \&#lage. Dans une enquéte menée en
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Bretagne, DISENHAUS et al (1985)avaient néanmoins observé une perte d'état cdrpore
durant la période de tarissement chez 7% des awrinbaubilan négatif peut étre observé si
'augmentation des besoins en fin de gestatiora éiaisse du niveau d'ingestion dans les
guelques jours qui précedent le vélage ne sonspifisamment compensées par les apports
alimentaires adaptéHILLIARD et al, 1987 ; ENJALBERT, 1995). L'amaigrissement
pendant le tarissement est un facteur de risqueiogique(DISENHAUS et al, 1985) Il est
associé a des mises bas lentes et difficiles, éestions placentaires, des métrites ou des
boiteries(BARNOUIN et CHASSAGNE, 1990; DISENHAUS et al, 1985 ;GEARHART

et al, 1990 ; MARKUSFELD et al, 1997 ; SERIEYS, 1997) Ces troubles présentent
généralement des répercussions ultérieures sertlité (DUNN et MOSS, 1992)La sous-
alimentation énergétique antepartum induirait unebifisation précoce des réserves
graisseuses corporelles, une stéatose hépatique ddfaut de synthése de la prostaglandine
PGF21 nécessaire a la contractilité de I'utérus et lisipn du placenta au moment du vélage
(BARNOUIN et CHASSAGNE, 1990 ; GERLOFF et HERDT, 1®4). Cependant,
certaines études relient le retard dans la repiesia cyclicité, la baisse du taux de non retour
et I'allongement des intervalles vélage chaleunpeéee, vélage-insémination premiere (VI-
Al) et vélage-insémination fécondante (V-If) a umaggrissement antepartum sans référence
a des atteintes de l'appareil reproductdBALK et al, 1975 ; FRANCOS, 1974 ;
MARKUSFELD et al, 1997 ; PACCARD, 1995 ; PARAGON, BP91; SEEGERS et
MALHER, 1996). Un état corporel insuffisant au vélage est lussaudéfavorable a la
reproduction DISENHAUS et al, 1985 ;STEFFAN, 1987b)avec une durée d'anoestrus plus
longue(DUNN et MOSS, 1992 ; MARKUSFELD et al, 1997pu une fréquence plus élevée
des rétentions placentaires et des métri&RKUSFELD et al, 1997). Il faut toutefois
noter que cette relation est surestimée par lesriewolontaires d'insémination premiere
gu'effectuent souvent les éleveurs chez les vatlagges au vélage.

2.1.1.4. Effet des excés énergétiques
2.1.1.4.1. Exces énergétiques pendant la lactation

La pratique du flushing alimentaire est depuis tengps recommandée pour induire des
ovulations multiples dans I'espece ov{&MITH 1988). Ses effets sur la fertilité de la vache
ne sont pas unanimement recon(@®RAH 1988).

Les exces énergétiques postpartum sont raremenitsdébez la vache laitiere dans les
conditions d’élevage intensif. On peut signalerergfant quelques travaux qui associent un
apport libéral en aliments ou un exces de concegimérgetiques dans la ration aprées vélage a
une augmentation de la fréequence des kystes ogdfid@RROW, 1980; PARAGON,
1991; STEVENSON et CALL, 1988]

Les exceés énergétigues en debut de lactation puevbogdes crises aigués d’acidose, au
pronostic trés variable®CARTEAU, 1984). L'acidose se complique souvent de cétose ou de
déplacement de caillette. A plus ou moins cournéerla triade parakératose-ruménite-abces
hépatiques s’installe et provoque des broncho-poeigs, de la diarrhée, des troubles
nerveux et une immunodépressiMAGNEUR, 1992 ; ENJALBERT, 2002) Ces affections
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favorisent les rétentions placentaires suivies @dritas et les mammitg®ARNOUIN et
CHACORNAC, 1992).

2.1.1.4.2. Exces énergétiques au tarissement

Les exces énergétiques antepartum sont plus fréxgere les déficit$DISENHAUS et al,
1985)

Le surengraissement ante partum est responsablgstiecies par exces de tissu adipeux dans
la filiere pelvienne et par inertie utérine ; cgstdcies favorisent la survenue de rétentions
placentaires. Deux-tiers des vaches présentantnonedélivrance sont des vaches trop
grasses au VElagéENJALBERT, 1994). La non-délivrance se complique souvent de
métrites, qui diminuent le taux de réussite a €m#ation. La suralimentation énergétique
pendant la période séche prédispose les vachesst@dtse(BARNOUIN et al, 1988 ;
BOISCLAIR et al, 1987 ; MAYER, 1978).

Les vaches trop grasses au vélage (note > 4) petsame baisse de I'appétit post partum
plus marquée, renforcant le déficit énergétiqualélout de lactation, et perdent davantage de
poids, au détriment des performances de reprodu@HOLTER et al, 1990) Les vaches
vélant avec une note supérieure a 4 ont des ifiesve/-1éres chaleurs, IVEE ovulation,
IV-IAL, IV-IF allongés et un rapport IA/IF plus éé que des vaches notées 3.5-4 au vélage.
La suralimentation énergétique ante partum augmergeurcentage de chaleurs silencieuses
(de 13 % a 50 %), retarde le premier oestrus (¥2fsurs post partum au lieu de 24-30 jours)
et la fécondation (+ 24 jours). CependatiARKUSFELD et al (1997) rapportent une
réduction de I'lV-IF de 6 jours par point d’étatrporel supplémentaire a la mise-bas chez les
primipares.

2.1.2. Les déséquilibres azotés

2.1.2.1. Répercussions d’'une carence alimentaireage sur la reproduction

Les carences azotées sont rares et les troubliesrdproduction n'apparaissent qu'en cas de
déficit prolongé et intense. Par contre, la produnctaitiere patit fortement d’'un déficit
proteique(WOLTER, 1992).

2.1.2.1.1. Déficit pendant la gestation

Les déficits azotés survenant en début de gestatoalisent la survie de I'embryon et le
développement foetal en raison d'une carence edescaminés particuliers (cystéine,
histidine). La diminution de la couverture des lesal’entretien de 15 % abaisse le poids du
veau a la naissang&KAUR et ARORA, 1995). Une carence azotée en fin de gestation
augmente le risque de rétentions placentaires etpmt breedinENJALBERT, 1994).

2.1.2.1.2. Mise a la reproduction

Un déficit azot§c’est a dire un apport inférieur & 13% de la MAhYraine une baisse de la
digestibilité des fourrages, et donc une baisskagport énergétique disponible. Les troubles
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de la fertilité induits par ce déficit azoté somts Imémes que ceux liés aux déficits
énergetiquesABDELILAH, 2006) .

Jordan et Swanson (1979) constatent une amélinrdés performances de reproduction chez
des vaches ne recevant que 80 % des apports jeusnacommandés en MAT. Cependant,
on admet classiquement qu’un déficit protéique allabtarde la survenue du premier oestrus
et de la lere ovulation post-partum et diminue dext de réussite en insémination

(PARAGON, 1991)

2.1.2.2. Conséquences d’une ration trop riche en@iz sur la reproduction

2.1.2.2.1. Excés d’azote en fin de gestation

Les surplus azotés en fin de gestation (plus de2dAT/MS) favorisent la survenue post
partum de pathologies de I'appareil reproductdls augmentent I'incidence des rétentions
placentaires, retardent I'involution utérine etgisposent aux métritdPARAGON, 1991)

2.1.2.2.2. Exces d’azote en début de lactation

L’excés d’azote en début de lactation altere laonitgj des parametres de reproduction : I'lV
IF et IA/IF augmentent, le TRIAL diminue. Cependahsemble favoriser I'expression des
premieres chaleurs post-partum et raccourcir laid@lage-1ére ovulatiofCANFIELD et

al, 1990 ; FOLMAN et al, 1983 ; JORDAN et SWANSON1979 ; VISEK, 1984)

L'urée et I'ammoniac résultant d'exces de matizotéa sont des substances toxiques pour
I'animal. Leur augmentation a pour conséquences :

- un effet cytotoxique sur les spermatozoides ajjus sur l'ovocyte, voire sur I'embryon
(ELORD et BUTER, 1993)

- une diminution de la progéstéronémie.
- une augmentation de la sécrétion de RGEAJTLER, 1998).

La concentration de l'urée dans le plasma ou ledsai considérée par beaucoup comme
I'indicateur le plus sensible du niveau d'apporpegtiéines brutes ou dégradables de la ration
et de I'équilibre azote-énergiBRODERICK, CLAYTON, 1997 ; FERGUSON et al, 1993

; GODDEN et al, 2000) La fertilité est atteinte dés que I'urémie dépdssseuil de 0.4 g/l
(6.67 mmol/l)(FERGUSON, 1996)

2.1.3. Les carences en minéraux et en oligo-élément

2.1.3.1. La carence en calcium

En début de lactation, des apports importants éuoa, associés a la vitamine D, permettent
d'accélérer l'involution utérine et la reprise dgsles ovariens. On peut donc supposer que les
hypocalcémies puerpérales peuvent se compliqueetdeds d'involution utérine, donc de
retard & la fécondatioikAMGARPOUR et al, 1999).
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2.1.3.2. La carence en phosphore

Les carences en phosphore sont classiquement i@égsdars de troubles de la fertilité chez
les vaches laitieres. Les fonctions importantes jgue le phosphore dans le métabolisme
énergétique pourraient alors expliquer l'impact nd'u carence sur la fertilité
(KAMGARPOUR et al, 1999).

2.1.3.3. La carence en cuivre

Elle entraine une diminution d'activité ovariennég Bne mortalité embryonnaire
(ENJALBERT et al 1997).

2.1.3.4. La carence en iode

Elle entraine une diminution, voire un arrét detitaté ovarienng HARESIGN et DREW,
1981) L'iode, par le biais des hormones thyroidienrséisnule I'activité gonadotrope de
I'hnypophyse. Une diminution du taux de réussite desest observée lors de sa carence
(KAMGARPOUR et al, 1999).

2.1.3.5. La carence en cobalt

Elle rend les ovaires non fonctionneESTWOOD et al, 2002) une diminution de la
sécrétion de LH par I'hypophyse, et surtout unérdition de la pulsatilité de cette sécrétion
de LH(BUTLER et SMITH, 1989).

2.1.3.6. La carence en zinc et sélénium

Le sélénium pourrait accroitre la sécrétion de gstgrone par le corps jaufMACKY et al,
1999) en protégeant les cellules lutéales des peroxpamtuits au cours de la synthese de
progestérone(SHILLO, 1992 ; HARESIGN et DREW, 1981) Ont constaté qu'une
sélénémie élevée est un facteur de risque de kysteeng ENJALBERT, 2001).

2.1.4. Les carences vitaminiques

2.1.4.1. La carence en vitamine A

Elle entraine un blocage des cycles ovariens pargoe de différenciation de I'épithélium
folliculaire, des chaleurs discrétes, et aprés rfdation, une mortalité embryonnaire
(ENJALBERT, 2001).

2.1.4.2. La carence en vitamine D

Elle n'a pas fait I'objet de beaucoup d'études.slLde carence en vitamine D, une
augmentation de l'intervalle vélage-premiers chal@st observé@KAMGARPOUR et al,
1999)

2.1.4.3. La carence en vitamine E

Elle intervient en particulier dans le contrOle letivité de la phospholipase A2, laquelle
joue un role dans l'utilisation de l'acide arachidae dans la synthese des prostaglandines
(ENJALBERT et al 1997).
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2.2. Fertilité et caractéristiques d’élevage

2.2.1. La détection des chaleurs

La qualité de la détection des chaleurs constitue des facteurs de risque d’infertilité et
d’infécondité les plus importants a I'échelle d&ldveur. On admet aujourd’hui qu’une forte
proportion (environ 40% selon certaines études)deatations postpartum a lieu sans que des
signes de chaleurs ne soient détectés, pour desnsaliées davantage a la qualité de la
détection des signes de chaleurs par I'éleveuruguéaimaux eux mém@PSOMER et al,
1996 ; SREENAN, 1981 ; VILLA-GODOY et al, 1988). Le probleme serait
particulierement aigu dans les troupeaux de grsaitle (LUCY, 2001 ; NEBEL et JOBST,
1998)

Le taux de réussite de I'insémination diminue,téivalle entre inséminations consécutives
augmente (anoestrus post-insémination) et lesvaites VIAL et Vif augmentent lorsque le
taux de détection des chaleurs dimiiBARR, 1974; DE KRUIF, 1978) et lorsque aucune
chaleur n'a été détectée avant JSUEVENSON et CALL, 1983) Des erreurs de détection
trop nombreuses peuvent également conduire a fimsgion de femelles non cyclées
(anoestrus vrai, gestation) dans des proportiomoitante§ DE KRUIF, 1978 ; Garcia et

al, 2001 ;WILLIAMSON et al, 1972).

Le taux de réussite de I'insémination est plus &lewsque le signe de chaleur observé est
'acceptation du chevaucheme(@UTULLIC et al, 2006) ou I'écoulement de mucus
(STEVENSON et al, 1983)

2.2.2. Le moment et la technique d’'insémination
Le moment de I'lA est fonction de 4 parametres :

 Moment de I'ovulation de la femelle (14h enviropséa la fin des chaleurs).
» Durée de fécondabilité de I'ovule (environs 5h).

* Temps de remontée des spermatozoides dans legeoiksles de la femelle.
* Durée de fécondabilité des spermatozoides (enviZOh}

La mise en concordance de ces divers paraméetresranguiil peut y avoir possibilité de
fécondation avec une insémination réalisée entra 18h aprés le début des chaleurs. Les
résultats sont encore satisfaisants dans les 6isuguent, (jusqu'a 24h apres le début de
I'cestrus) alors qu'ils sont insuffisants pour desemen place dans les 6h qui précedent (entre
6 et 12h apres le début des chale(P®YREZ et DUPLAN, 1987)

D'autres facteurs liés a l'insémination doiventégant étre pris en considération comme la
meéthode de décongélation de la paillette, la técdie pénétration du col, I'inséminateur, le
taureau, la nature de I'écoulement, la tempéraxrérieure, les critéres de diagnostic d'un
état oestral(STEVENSON et al 1983 ; GWASDAUSKAS et al, 1986pu I'endroit
anatomique d'inséminatiqVILLIAMS et al 1987 ; MC KENNA et al 1990 ; GRAVES et
al, 1991)
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Le recours a la saillie naturelle (monte en maimélkore le taux de réussite de
linsémination, y compris en premiere interventioet diminue lintervalle vélage —
fécondatiofHAMUDIKUWANDA et al, 1987 ; JORDAN, 1992; KANUYA et al, 2000).
Cette relation confirme I'importance des conditiates réalisation des inséminations dans
I'obtention d’'une fertilité adéquate.

2.2.3. Le recours aux traitements de maitrise deydes

Les traitements de synchronisation des cycles géméralement associés a un raccourcissent
des intervalles V-IAl et V-If et avec des taux éessite bagNEBEL et JOBST, 1998 ;
TEFERA et al, 1991 ; WALSH et al, 2007a) Cependant, le taux de fertilité a I'oestrus
induit montre une grande variabilité d’'une étudéaatre. Une partie de cette variabilité est
lite au type de traitement mis en oeuvre. Dans newee récente sur l'efficacité des
traitements de synchronisatioBRIMARD et al (2003) rapportent des taux de gestation
(nombre de vaches gestantes rapporté au nombractes traitées) oscillant entre (i) 32 et
56%, (ii) entre 22 et 54% et (iii) entre 40 et 618lhez des vaches laitieres recevant (i) une
double administration de prostaglandinenf#i) un traitement basé sur des injections de
GnRH et de prostaglandine &ZPGF2:) et (iii) un implant de progestagene de synthése
associé a une administration d’'oestrogéne en dtbtraitement.

Les prostaglandines n’agissent que sur la régmeskiocorps jaune. Apres un traitement aux
PGFa, I'expression des chaleurs est réed(8&EVENSON et al, 1999)

MIALOT et al (1998) observent que seules 60% des vaches inséminéasagle 72 et 96
heures aprés la seconde injection de RGEeht effectivement en phase oestrale. Le taux de
réussite de I'insémination obtenu avec ce protoestaede ce fait beaucoup plus élevé lorsque
insémination est réalisée sur chaleurs obser®&&VENSON et al, 1999)Ce résultat est

lié a I'eétalement des chaleurs qui suivent la sdeanjection de prostaglandine, di au stade
de maturation variable du follicule dominant présan moment de la lutéolyse. Avec les
traitements basés sur l'association GnRH-prostagien qui synchronisent aussi la
maturation folliculaire, la synchronisation des leles est meilleure, I'ovulation survient
entre 24 et 32 heures pour la totalité des vadigeres traitées et une gestation est obtenue
dans 50% des cdPURSLEY et al, 1995) L’association oestrogéne - progestagene agit sur
la croissance folliculaire et sur la durée de wiecdrps jaune et permet une synchronisation
satisfaisante des ovulatio(fSRIMARD et al, 2003 ; SREENAN, 1981)

2.2.4. Les facteurs climatiques

2.2.4.1. L'humidité atmosphérique

Des taux d'humidité élevés entrainent des troutdesme : cycles cestraux anormaux, des bas
taux de fertilité et de fortes mortalités embrydresef MARICHATOU, 2004).
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2.2.4.2. Le froid

La faible température augmente les besoins éngugstide I'animal dont les dépenses sont
orientées vers la production de chaleur au détides autres fonctions de production et une
réduction passagere des manifestations ces(RASSCARD, 1981)

2.2.4.3. Canicule d'été

La canicule a des conséquences négatives surdekaté de reproduction durant les mois
d'été, mais elle pourrait conduire a une diminutdes résultats au cours de l'automne
prochain et les effets semblent persister en autom®@me si les femelles ne sont plus
exposées a la chaleur et ¢a pourraient étre duseaaliération de la qualité des petits
follicules, 40-50 jours plus tard lors de leur déppement en follicule domina@PONSART

et al, 2004)

Le taux de fécondité diminue quand la températuagimale excede les 30°C le lendemain
de I'lA chez les vaches et 35°C chez les géni@&e&/HROUM, 2002).

2.2.4.4. La saison

En régions tempérées, les auteurs ont remarquéadadilité était plus élevée en printemps
gu'en hivers ou en autom(NDERSON, 1966) L'explication générale qu'on puisse donner
a cette faible fertilité en saison d'automne eivelis est la grande difficulté a détecter les
chaleurs, certains auteurs supposent que la courie du jour contribue a diminuer la
fertilité (ROINE, 1977). En région tropicale, une pauvre fertilité esteayige durant les
périodes seches, les principaux échecs se mamifgsie une augmentation du nombre d'lA
par conception et de l'anoestrus ; ceci est ditr@sssthermique ainsi qu'une réduction de
lalimentation. La saison ou on remarque une f&tiElevée est la saison pluvieuse
(JAINUDEEN, 1976).

2.2.5. Le type de stabulation

La liberté de mouvement acquise par les animauwstadyulation libre est de nature a favoriser
la manifestation de l'oestrus et sa détec{iGliDDY, 1977) ainsi que la réapparition plus
précoce d'une activité ovarienne apres le vé(@fe KRUIF, 1977). Le type de stabulation
est de nature également a modifier l'incidence phbologies au cours du post-partum
(HACKETT et BATRA, 1985).
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CHAPITRE 3 : PATHOLOGIES DU POSTPARTUM
1. ACIDOSE RUMINALE SUBAIGUE
1.1. Définition

L'acidose ruminale sub-aigue (ARSA) semble asgsaplsia définir. Il s'agit d'une baisse du
pH du rumen quotidienne et répétée ayant des néggaons cliniques discretes sur le rumen
mais aussi sur l'ensemble de l'organisme des rumsingGUATTEO, 2014b). Cela
correspond a une augmentation de la concentratsnAgides Gras Volatils (AGV) sans
augmentation importante de la concentration dataaans le jus de rum@4ARTIN et al,
2006)

La limite entre ARSA et acidose aigue est claime eHet, lorsque le pH, par une chute brutale
et importante, devient inférieur a(MARTIN et al, 2006), il y a une augmentation de la
concentration d'acide lactique dans le rumen paissde sang entrainant des perturbations
ruminales dramatiques et de nombreux signes cksiquaractéristiques : déshydratation,
ruminite, acidose métabolique. Elle se termine pdament par la mort de l'animal
(RADOSTITS et al, 2007a ; GUATTEO, 2014a)

La limite entre état physiologique et état dARS&mble, quant a elle, plus difficile a
caractériser. Le pH ruminal semble l'indicateuplies pratique pour le faire mais il n'existe
pas de valeur seuil de pH qui fasse I'unanimité des différentes études. Elle peut varier de
55(GARRETT et al, 1999)a 5,8(DEVRIES et al, 2009)

1.2. Etiologie

Les transitions alimentaires trop rapides (moins3dsemaines) vers des régimes a forte
densité énergétique sont responsables de sub-asidC%®st le cas par exemple pendant les
deux premiers mois de lactation chez la vacheelait(60% des cas d'acidose surviennent
pendant cette période). Les papilles ruminalesrjpua réle capital dans l'absorption des
AGV donc dans la diminution de la concentration ABV ruminaux. Or ces papilles se
développent en 3 a 6 semaines selon le régime raiine. Un changement brusque de régime
engendre une période pendant laquelle les papiblesorbent moins les acides, ce qui
provoque leur accumulation dans le runfdAGNEUR, 2007).

1.3. Pathogénie et symptémes

1.3.1. Mécanismes physicochimiques

Dans les conditions normales, le pH ruminal vantgee6 et 6,§MARTIN et COMMUN,
2007) Lors d'acidose latente le rumen est en état ségidibre transitoire, mais cet état peut
revenir plus ou moins frequemment et se prolongmsde temps. En regle générale, le PH
oscille entre 5 et 6 unités pIREINHARDT et al, 1997).

La gamme de pH caractéristique de l'acidose laténtére pas les conditions favorables aux

lactobacilles, ainsi l'acidose latente est géngrateé définie comme un processus sans

accumulation de lactaf®ETZEL, 2000). En effet, parallelement a la baisse du pH ruminal
36



lors d'une acidose latente, on observe généralenm@ntaugmentation de la concentration
ruminale en AGV totaufMARTIN et COMMUN, 2007).

1.3.2. Conséquences physiopathologiques

1.3.2.1. Troubles digestifs

Une étude a démontré une diminution de 25% dedatgé ingérée (ration compléte) par des
vaches laitieres recevant une ration qui induit acidose subaigué par rapport a des vaches
recevant une ration non acidoggike.EEN et al, 2003) (valeur de 25% toutefois rarement
observée en pratig UATTEO et al, 2007)

Une des premiéres conséquences de l'acidose rigmesalungerturbation de la motricité
ruminale. Cette motricité diminue en fréquence et amplitddeant I'acidose jusqu’a I'atonie
et la stase ruminale pour des pH entre 55 dKBZAR et CHURCH, 1979). Ceci
s’accompagne parallelement d’unfuctuation de [I'appétit pouvant aller jusqu’'a
l'interruption de la prise alimentai(®@UNLOP, 1972)

Les animaux en situation d’acidose ruminale peuéémt sujets a des épisodesdirrhées
plus ou moins fréquents et intenses. En effet,plepriétés hygroscopiques des produits
fermentaires (AGV, lactate...) en exces dans le rumearrivant au niveau duodénal sont a
I'origine d’'une augmentation de la pression osmaiges contenus digestifs et d’une arrivée
excessive d’eau dans la lumiere du tube digegt#réir des tissueHUBER, 1976)

D’autres pathologies digestives peuvent étre contemes a I'acidose. C'est le cas de la
météorisation L’association de la baisse, voire de la staseladenotricité ruminale a
laugmentation de la viscosité du contenu rumirehpécherait I'élimination des gaz de
fermentation par éructatiqg@HENG et al, 1998, ENEMARK et al, 2002)

L’acidose est aussi mentionnée comme un facteudegdacement de la caillette Ces
perturbations résulteraient d’'un flux accru de gaminaux du rumen vers la caillette qui
provoquerait I'atonie et le déplacement de celldSHAVER 1997 ; ENEMARK et al,
2002)

1.3.2.2. Modifications et Iésions de la paroi rumie

Les modifications du milieu ruminal chez des animan situation d’acidose peuvent
détériorer lintégrité de la paroi ruminale. Il s&iit une déstructuration physique de
I'épithélium (séparation des couches internes &trags) a I'origine d’'une augmentation de
sa perméabilité et d'une perte de sa fonction é@rivis-a-vis de germes ruminaux
pathogénes bactériens (Fusobacterium necrophorsemtésllement, mais aussi Actinomyces
pyogenes) qui peuvent alors le coloniser plus éaudnt(NAGARAJA et CHENGAPPA,
1998 ; BRUGERE, 2003)
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1.3.2.3. Complications infectieuses et locomotrices

Les dommages causés a la paroi ruminale, l'inflatitmaet I'infection qui en résultent
permettent aux bactéries et/ou endotoxines d’efibb@ment dans la circulation sanguine et
d’entrainer respectivement des complications d®rdfectieux ou locomoteMARTIN et

al, 2006)

Les abcéshépatiques sont la premiére complication infesgefréquemment associée a la
ruminite (ESPINASSE et al, 1995) Pour des formes sévéeres d'acidose, les bactéries
pathogenes peuvent dépasser la barriere du féigectelachées dans la circulation générale.
Elles peuvent alors coloniser massivement d'autbeganes (poumons, cceur, reins,
articulations) et provoquer des abces disseminBigilds a diagnostiquer avant la mort
(NOCEK, 1997 ; OETZEL, 2000 ; ENEMARK et al, 2002)

Des troubles locomoteurs d’origine non infectieaemme lafourbure peuvent étre associés
a l'acidose ruminale quelle que soit sa forhN®©CEK, 1997). Ces problemes de fourbure
peuvent apparaitre plusieurs semaines a plusieois aprés un épisode d’acidose ruminale.
Les différentes substances vasoactives (histanenéotoxines) libérées dans le rumen et
absorbées dans la circulation sanguine induisestpeeturbations de la vascularisation a
lintérieur du pied (vasoconstrictions, ischémiesf) une inflammation qui altérent la
production et la qualité de la corN©®CEK (1997).
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Figure 3 : Principales conséquences physiopatholagies de I'acidose ruminale latente
(MARTIN et al, 2006).

1.4. Diagnostic

1.4.1. Anamnése

Une bonne anamnese peut mettre en évidence dess fdahs la conduite d'élevage, par
exemple :

- une ration mélangée trop longtemps ;
- trop de concentrés aprés vélage et/ou un app@rtapide ;
- des erreurs de calcul de ration ;
- une fréquence de distribution quotidienne desmattrop faibles ;
- une augmentation des fourbu(BEOORDHUIZEN, 2007).
1.4.2. Mesure du pH ruménal aprés ruminocentése

La ruminocentese consiste a réaliser chez un boewe ponction du sac caudo-ventral du
rumen a l'aide d'une aiguille de 80 mm de longustuR,1 mm de diamétre. Le site de

ponction se situe 12 a 15 cm caudalement a laigmchondrocostale de la derniére c6te, sur
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une ligne se dirigeant vers la rotule. Un échantillie 10 a 18 ml de jus de rumen est préleve.
Dans la mesure du possible, le pH du liquide réce#t mesuré immédiatement avec un pH
meétre portabl¢KLEEN et al, 2004)

Moment du prélevement : En ration compléte : edtiet 6 heures apres la distribution, en
ration semi-compléte : entre 2 et 4 heures aprédsstabution de concentrd©LIVEIRA et
DUBUC, 2014b)

Un troupeau peut étre considéré comme atteintpsgésaprélevement de 10 % des vaches a
risque, c’est-a-dire des VLHP dans le premier tikrdactation, 25 % d’entre elles présentent
un pH inférieur a 5,5, voire 56ARRETT et al, 1999 ; ENEMARK et al, 2004) valeurs
correspondant & des prélévements par ruménocehg&ssupeau sera considéré comme a
risque si ces valeurs sont comprises entre 5,§8e(NSDCEK, 1997 ; DUFFIELD et al,
2004)

1.5. Traitement

1.5.1. Ajout de substances tampons dans la ration
Bicarbonate de soude :

Le bicarbonate de soude doit étre ajouté a lanmaida dose de 1 a 1,5 % par kg de MS
(GHORBANI et al, 1989 ; SAUVANT et al, 2006) Au-dela, le traitement a un effet négatif
sur I'appétibilité de la ration. Pour éviter un@uétion de la prise alimentaire, son addition
dans la ration doit étre progress({ERDMAN et al, 1982)

Il est important de souligner que I'ajout systéupaéi de bicarbonate de soude dans des
rations non acidogénes risque d’induire de I'immecdu rumen et d’avoir un effet négatif
sur la digestion et la valorisation des ratirisSSIRE et ROLLIN, 2013).

Sesquicarbonate de soude (NaHCO3. Na2C0O3.2H20) (SEQ

L'utilisation du sesquicarbonate de soude (NaHOQRCO3.2H20) (SSQ) a la dose de 0,75
a1l % par kg de MS a été préconisée car son potamipon serait supérieur a celui du
bicarbonate de soud€ASSIDA et al, 1988 ; SOLORZANO et al, 1989 ; GHOBANI et

al, 1989)

1.5.2. Action sur I'écosystéme du rumen

L’effet in vivo des levures pour limiter les chutde pH est moins ndSAUVANT et al,
2006) Il semblerait cependant que I'ajout de certasmsches de Saccharomyces cerevisiae
réduirait le temps pendant lequel le pH est intérie 5,6(MARDEN et al, 2008 ; CHUNG

et al, 2011) Il semblerait que Saccharomyces cerevisiae ptérxygene et favoriserait
ainsi le développement de bactéries anaérobiesatitices de lactat®€HUNG et al, 2011)

40



2. CETOSE

Le point de départ de la cétose est le manque utpgg disponible (hypoglycémie), trés
fréquent dans les 3 premiéres semaines post partliexportation de glucose pour la
lactation n’est pas contrebalancée par une ingestiénergie suffisante. La faiblesse de
'apport énergétiqgue entraine un manque de préaigselu glucose qui active la
néoglucogenese et la lipolyse. La stimulation dedlaglucogenese provoque le détournement
de I'acide oxaloacétique du cycle de Krebs vers/lghése du glucose. Le cycle de Krebs est
alors perturbé et I'Acétyl-CoA s’accumule en amorit’exces d’Acétyl-CoA, précurseur
direct des corps cétoniques, entraine une surptiodude corps cétoniquePONCET,
2002)

2.1. Cétose clinique de la vache laitiere

La cétose ou acétonémie des vaches laitieres esmafadie métabolique qui découle d’'un
dysfonctionnement du métabolisme des glucides etligeles surtout dans les hépatocytes
(LEAN, et al, 1991)

Le mécanisme d’apparition des deux types de cetsestalement différent mais repose sur

une méme origine : la disponibilité du glucose.cétose de type 1 se développera suite a un
défaut d’apport en précurseurs de glucose de laliation, la néoglucogenese ayant un bon
rendement. La cétose de type 2 se développerase chun défaut de la néoglucogenese

conséguence d’'une atteinte hépatique (stéatoséiduégal’apport des précurseurs de glucose

étant généralement suffisgptERDT et GERLOFF, 2009b).

2.1.1. Cétose de type |

2.1.1.1. Physiopathologie

Dans le cas de la cétose de type |, 'accumulatiencorps cétoniques fait suite a une
insuffisance des apports énergétiques. La cétosdyme |, fait suite a une situation
métabolique particuliere en début de lactationddécit énergétique physiologique atteint un
seuil entrainant un manque de glucose et provogranéponse a cela une augmentation des
corps cétoniques. Le déficit énergétique peut @&resé par un manque d’énergie ingérée par
rapport aux besoins de I'animal (ration trop pauypae exemple) : on parle de cétose de type |
primaire. Il peut également faire suite a une pathologievpgquant une diminution de
'appétit, dans ce cas, on parlera de cétose de ltgpcondaire(suite a un vélage difficile,
une fievre de lait, une métrite puerpérale, un agghent de la caillette, une boiterie...)
(HERDT, 2000 ; RADOSTITS, et al, 2007h)

La cétose de type | apparait généralement entte62semaines postpartum, au moment ou
juste avant le pic de lactatioqiHERDT et GERLOFF 2009b). Plus rarement, elle peut
apparaitre des la premiére semaine postpartumir8alence augmente avec le numéro de
lactation pour atteindre son maximum lors de lasténe lactationLEAN, et al, 1991 ;
SEIFI, et al, 2011)
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Dans ce cas, la glycémie et l'insulinémie sont ésset plus précisément, le rapport
insuline/glucagon est trés faible mais la conceéioimaen AGNE est élevée. Une forte
mobilisation des réserves en AGNE du tissu adigstobservée. lls entrent alors rapidement
dans la mitochondrie. Ces-derniers sont trés péiaést pour la synthése de TG dans le foie,
et leur métabolisme est alors orienté vers leurdatgn incompléete ce qui entraine la
production de corps cétoniques, dont la concenfrattanguine augmente de facon
importante. Ce type de cétose n'est pas accompagyrsiéatose hépatiqeEAN, et al,
1992)

2.1.1.2. Signes cliniques

Une vache ne présentant aucun autre symptéme ytioi aucun antécédent pathologique
est atteinte de cétose primaire tandis qu’une vaph&sentant une autre affection
concomitante ou précédent ces symptémes est attigntetose seconda({teEAN, 2002).

Les symptomes sont peu appareaisdébut L'animal maigrit trés vite parallelement a une
chute de la production (5 a 10 Kg) et a l'appanitie troubles du comportement alimentaire :
dégolt des aliments habituels notamment des cavsenecherche de fourrage sec et de
paille, léechage persistant (pica). Ces signes bmmt slr d'autant plus visibles que I'animal
n'est pas nourri en ration complete (aliments ng&ah L'animal n'a pas d'’hyperthermie, ses
fréquences cardiague et respiratoire ne sont pdsiges ; il est conscient et debout. On peut
juste noter une légére constipation et un rectumm pempli a I'examen transrectal
(INSTITUT DE L’ELEVAGE, 2008a) .

Dans la phase d'état I'animal est abattu, constipé, somnolent avedopardes crises
d'excitation. Une odeur caractéristique d'acétarseyr de “"pomme reinette"), peut étre
parfois décelée dans le lait, I'urine ou l'air eggiar I'animal (mais tous les observateurs ne la
ressentent pas bien). Il n'y a toujours pas d'é@vale la température rectale. La vache
malade guérit spontanément dans 80 % des casapfést amaigrissement au cours duquel
sa production de lait diminue fortement et duraldet(pour tout le reste de la lactation en
cours). Le pronostic médical est donc bon, alors lgupronostic économique est mauvais
(INSTITUT DE L’ELEVAGE, 2008a) .

Dans la plupart des cas les animaux sont apathigaesdans 10 % des cas environ, on peut
observer uneforme nerveuse de la ceétose, avec hyperexcitabilité, agressidi@xie,
grincements de denfdNSTITUT DE L'ELEVAGE, 2008a) .

2.1.1.3. Lésions

Les lésions anatomiques de la cétose de type 1 rsominent observées, cette maladie
évoluant en général vers la guérison. Ces lésiemapgprochent des lésions de cétose de type
2 mais sont trés atténuées. Le foie peut paraéte, pypertrophié et friabllBRUGERE-
PICOUX, 1995)
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2.1.2. Cétose de type Il : le syndrome de la vacheasse

2.1.2.1. Physiopathologie

Ce type de cétose tend a apparaitre entre 5 ebutS ppres le part. Le foie a du mal a
produire du glucose (néoglucogénése faible) suiteeaaugmentation de la concentration en
TG en fin de gestatiofCOOK, et al, 2006 ; HERDT et GERLOFF 2009a)

Cette maladie est surtout rencontrée aprésstrass chez desvaches trés grasses
(ENJALBERT, 2004).

Suite a un stress chez une vache en état d’embungxtessif, on observe une libération
brutale et importante d’hormones lipolytiques. Ples animaux sont gras, plus ils seraient
sensibles a l'action des hormones lipolytigeNJALBERT, 2004 ; HERDT, 1988 et
2000)

Les AGNE en concentration importante dans les gissavérent avoir une certaine toxicité.
lls sont ainsi captés par le f(idERDT, 1988 ; WENSING, 1992)

L'utilisation de ces AGNE par les mitochondries deglules hépatiques est moindre par
rapport a la cétose de type 1. Les AGNE sont atais transportés dans les mitochondries
suite a I'inhibition de la CPT1 (glycémie élevée d&but d’évolution de la maladie et donc
forte production de malonyl-coA). lIs vont alorastumuler dans le cytosol pour ainsi former
des triglycéride$HERDT, 2000).

Le transport des triglycérides du foie vers leseautissus nécessite la synthése et la sécrétion
de protéines de transport appelées VLDL (Very l@mgity lipoprotein). Cependant, les
ruminants ont de faibles capacités a produire cet®ipes, surtout en début de lactation. De
plus les capacités du foie a mobiliser les trighges, lorsque le taux d’AGNE sanguin est
éleve, sont faibles. Il se développe alors undatéahépatique. La concentration hépatique en
triglycérides peut alors augmenter de 5 a 25% dnetBcas de mobilisation importante des
graissegHERDT et GERLOFF 2009a)

En réalité, 'accumulation des triglycérides hégatis commence habituellement avant le
vélage et atteint une concentration maximale dulamgériode du post-partum ; c’est a ce
moment en général qu’apparaissent les premieresiginiques(GERLOFF et HERDT,
1999 ; HERDT, 1988)

Certains déclarent que cette stéatose provoquanaitaltération de I'aptitude du foie a la
néoglucogenese : jusqua 75% selonFERRED et AUBADIE-LADRIX (2004). Ceci
entrainerait une diminution de la disponibilitégiacose et enfin la déviation vers I'oxydation
de ces AGNE au profit de la production de corp®rigues : c’'est a ce moment que se
déclare la cétose clinigUGSERLOFF et HERDT, 1999) SelonKAUPPINEN (1984), la
cétose serait une complication de la stéatose ig@patans le cas du « syndrome de la vache
grasse ».
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Cétose clinique
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Figure 4 : Les voies métaboliques des AGNE dansfl@e (GERLOFF et HERDT, 1999).

2.1.2.2. Signes cliniques

Les signes cliniques précurseurs d’'une insuffisdréatique sont peu pathognomoniques, et
ne se manifestent en effet que lorsqu’'une ou plusitonctions du foie sont touchées, car le
foie a d’'importantes capacités de compensatigreut assumer ses fonctions alors méme que
les deux tiers de son parenchyme sont IERADHOSTITS et al, 2000)

2.1.2.2.1. Forme aigue

Les premiers signes sont peu caractéristiques.achevest apathique, anorexique et souvent
en décubitus. L’amaigrissement est important. laapction lactée est diminuée. On constate
une inrumination et une atonie des réservoirs igasts. Parfois, on peut noter des
tremblements. Les muqueuses paraissent cyanoségarfets, elles sont ictériques. Les
animaux sont légerement fébriles dans les premjeuss et ils deviennent trés vite
hypotherme. Il est possible que l'animal développee encéphalopathie hépatique
caractérisée par une hypovigilance, somnolencerea(BOBE et al, 2004)

La mort est quasi inévitable malgré les traitememtsen ceuvre. Elle survient dans les 7 a 10
jours qui suivent le début de la maladie. Elle sstivent le résultat d’'une défaillance

hépatique sévere mais peut étre consécutive a néh @ardiaque ou une atteinte rénale
(BOBE et al, 2004)

2.1.2.2.2. Forme subaigué

Pour la forme Iégére, on observe des signes phacsals. La vache a de multiples affections
du péri-partum, tant métaboliques, qu’infectieupasque nous avons souligné la présence
d’un certain déficit immunitaire chez ces anim@&d¥PPEN et al, 1999)
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Ainsi, la vache peut présenter secondairement pladément de la caillette, une fievre de
lait, une indigestion, une rétention placentainee umétrite (trés fréquente), des affections
podales, ou encore une mammite. Cela expliqueitisuttés rencontrées dans le traitement
de cette maladi€GGERLOFF et HERDT, 1999 ; WENSING, 1992 ; PEARSON EMAAS,
2002 ; HERDT, 1988)

La mortalité peut dépasser 25% des animaux atteinisn traitement adapté n’est pas
rapidement mis en place, et si les maladies intezntes ne sont pas trait§EEARSON et
MAAS, 2002)

2.1.2.3. Lésions

Les réserves graisseuses sont abondantes dansdes sous cutanés, sur la plévre, le
péritoine, le péricarde, dans I'épiploon et autdes reins. La Iésion la plus spécifique est la
stéatose hépatique avec un foie hypertrophié, dsbarrondis, décoloré et friable. Une
couleur jaune safran atteint tout le parenchymeatigye. Du fait de l'infiltration graisseuse
du foie, les prélevements de foie flottent danau:eOn peut aussi trouver chez ces animaux
une myocardite, nécrose du parenchyme rénal, utéxiarien et musculaire, nécrose et
involution de la glande pituitaire, involution dancréas et du systéme lymphatique et une
nécrose, inflammation et ulcération du tractusrgaisitestinal(BOBE et al, 2004)

2.2. Cétose subclinique de la vache laitiére

La cétose subclinique est définit comme un stadelipique de la cétose, caractérisée par un
taux élevé de corps cétoniques circulant, sansesajmique associé (tels qu'une baisse
d’appétit, une constipation..(HERDT, 2000). Elle ne peut donc étre diagnostiquée que par
dosage des corps cétoniques dans le sang. Cetai@édes corps cétoniques est a bien
mettre en lien avec un déséquilibre du métaboliémergétique. La question est alors de
connaitre l'impact sur la santé, la fertilité owcae la production laitierANDERSSON,
1988)

Le seuil a partir duquel, une vache est considénésetose subclinique est établi entre 1000 et
1400pumol/L selon les études, et selon les affectionsiceméegDUFFIELD, et al, 2009 ;
OETZEL, 2004 ; OSPINA, et al, 2010) Toutefois, le seuil de 1000mol.L-1 semble
inadapté (trop bas) car il donne lieu a de nombfaux positifsStMULLIGAN, et al, 2006).

La cétose subclinique peut évoluer spontanémestlaarétose clinique ou vers la résolution.
Le seuil a partir duquel les signes cliniques @mid'appétit principalement voire anorexie)
apparaissent est établi a 30pthol/llL (OETZEL, 2004 ; MC ART, et al, 2011) Dans
d’autres études, le seuil d’apparition des sigrigsqoes a été établi a 26Qdmol/L (27,7
mg/dL) (DUFFIELD, 2000). Il semble que ces seuils soient assez subjesiifsme le dit
(DUFFIELD, 2000), et varient selon l'auteur et son échantillonnsayes qu'il n'y ait de réel
consensus.

L’état de déficit énergétique accompagnant la &tosduit a une diminution de la fréquence
des pulses de GnRH car le rétrocontréle exercél'pastradiol sur I'hypothalamus est
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perturbé. Ceci entraine une diminution de la sixrate LH, provoquant une diminution de
la vitesse de croissance folliculaire pouvant careda une anovulation et donc une période
d’anoestrufMONGET, et al, 2004)

Un pic de déficit énergétique est plus néfastelgyeésence d’'un déficit énergétique constant
et durable sur la premiére ovulation ; il existeeucorrélation trés significative entre
l'intervalle vélage-premiére ovulation et I'intefiea vélage-pic de déficit énergétique. La
premiére ovulation chez une vache laitiere apparaihoyenne 10 a 14 jours aprés le pic de
déficit énergétiguéENJALBERT 1998b ; DE VRIES, et al, 1999)

WALSH et al. (2007b)ont montré que le taux de conception en premiégéniination était
diminué de 50% chez les vaches présentant une mnatten de BHB sanguin supérieur a
1400 umol/L dans la deuxiéeme semaine post-vélage. Céttdeéa été réalisée chez 796
multipares. Il a aussi montré un effet dose dépaindi@ la concentration des corps cétoniques
sur les capacités de reproduction. Ainsi, plusdacentration en BHB augmente, moins le
taux de réussite en lere insémination est éleve.

L’intervalle entre le vélage et l'insémination fédante est allongé a 130 voire 140 jours
selon les études, contre 108 jours en moyenne pwivache n‘ayant pas présenté de cétose
subclinique(WALSH, et al, 2007b ; ANDERSSON, 1988)De plus, ces mémes vaches ne
présenteront leurs premieres chaleurs qu'aprésus® postpartuntFOURNIER, 2006).

2.3. Diagnostic

2.3.1. Diagnostic épidémio-clinique

La cétose de type | apparait généralement entre @ semaines postpartum, alors que la
cétose de type Il apparaitre entre 5 et 15 jourssdp part.

Peu de signes pourront éventuellement orienteiidgndstic. Un ictére peut se développer
chez les vaches atteintes de cétose de typREARSON et MAAS, 1990) Les signes
cliniques qui nous orienteront vers I'acétonémiet $@association en période post-partum de
troubles alimentaires (dysorexie et anorexie), d'ymerte de production laitiere, d'un
amaigrissement important, d’'une odeur de pommeetteina I'expiration de l'air, et de
troubles nerveux dans certains cas. Rappelonsaguaubles nerveux se développent suite a
une hypoglycémie dans la cétose de typBRUGERE-PICOUX, 1995) et suite & une
insuffisance hépatique sévére (encéphalose hépaititzns la cétose de typdBOBE et al,
2004)

2.3.2. Examens complémentaires : Dosage du BHB

2.3.2.1. Dosage du BHB dans le sang

Le dosage du BHB peut se faire au laboratoire ftestéférence) ou a I'étable a I'aide d'un
lecteur portable (Optium Xceed ou Precision X{@.IVEIRA et DUBUC, 2014a).
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Les valeurs seuils en BHB sanguin utilisées damgtigdes pour différencier les vaches saines
des vaches en acétonémie subclinique sont tresrdisg et varient entre 1,000 et 1,400
mmol/L selon les étude@UFFIELD, 2000). La valeur de 1,400 mmol/L est la plus
communément utiliseéOETZEL, 2004). En cas d’acétonémie clinique, cette valeur est
supérieure a 3,000 mmbl(FOURNET, 2012).

En utilisant le seuil de 1,400 mmol/L, la spéctiicest de 98% et la sensibilité est de 90 % ce
qui est bien supérieur aux tests réalisés suitleud’'urine (OETZEL, 2004).

2.3.2.2. Dosage du BHB dans le lait

Dans le lait, I'évaluation de la teneur en corpwriques peut étre réalisée a l'aide de
bandelettes réactives (Keto-Test, dosage semi-tatEnde BHB) ou de tests colorimétriques
(Véto-Test Cétonose). Les corps cétoniques peudeatégalement dosés dans le lait par
spectroscopie infrarouge par plusieurs organismescantrole laitier (OLIVEIRA et
DUBUC, 2014a)

3. RETENTION PLACENTAIRE
3.1. Définition

Apres le vélage, les enveloppes fcetales (allanboii et amnios) sont expulsées en
moyenne dans un délai de 6 heures. Si elles ngpagribtalement expulsées 24 heures aprés
le vélage, la situation devient pathologique etpamle de rétention placentaire (ou non-
délivrance). Cette affection est fréquente chea/éehes laitieres (elle touche environ 10 %
des femelles chaque annéleft FEBVRE et CHASTANT, 2012).

3.2. Etiologie

Les causes et mécanismes sont encore mal connuk&fduet d'expulsion est en général lié a
un défaut de désengrénement des villosités cher{akaucoup plus qu'a une insuffisance de
contractions utérines). Ce défaut est la conséquede déséquilibres (hormonaux,
meétaboliques, immunitaires) ayant lieu des un ragent le vélage, mais aussi d'adhérences
entre le placenta fecetal et I'endometre (placeritetérienne ou virale]LEFEBVRE et
CHASTANT, 2012).

3.3. Evolution

En l'absence de traitement, les tiges caronculdiessenveloppes s'autolysent et putréfient in
situ 24 heures aprées le vélage et la durée dddati@n influence le risque de complications.

Le col utérin, ouvert au moment du vélage, se nedeau bout de 3-4 jours en absence de
membranes au col. Lors de sa réouverture, verssljoudrs post-partum, les enveloppes,

devenues grisatres, sont expulsées spontanémerdétdmdion placentaire augmente le risque
de métrite. 25 & 50 % des vaches avec une réteplthoentaire présenteront éventuellement
une métrit§ LEFEBVRE et CHASTANT, 2012).
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3.4. Traitement

Le traitement vise essentiellement a réduire Kitibe utérine et non a obtenir I'expulsion des
enveloppe4LEFEBVRE et CHASTANT, 2012).

3.4.1. Expulsion des enveloppes

Aucun traitement médicamenteux n'est efficace gaawoquer I'expulsion des enveloppes
(PGF2x, dérivés de l'ergot de seigle, ocytocine) et nédig risque subséquent de développer
une pathologie utérine ou d'améliorer les perforearde reproduction.

La pratique de la délivrance manuelle est conts®er car délétere par elle-méme pour
limmunité utérine et donc affectant les perforn@nce reproduction ultérieure (traumas
utérins ; diminution de la capacité phagocytaire deutrophiles). Les enveloppes peuvent
donc étre laissées en place. Si le vétérinaireatupratiquer une délivrance manuelle, elle
devra étre pratiquée dans d'excellentes conditidngiene, le désengrenement des villosités
choriales devra étre facile, ne pas s'accompaghémdrragie et la totalité de I'acte ne devra
pas durer plus de quelques miniedsFEBVRE et CHASTANT, 2012).

3.4.2. Prévention des infections utérines

Les études faites sur l'utilisation d'une antibéo#ipie locale ou systémique révélent des
résultats contradictoirdtEFEBVRE et CHASTANT, 2012).

3.5. Les effets sur la reproduction

La rétention placentaire entraine une diminution laeréussite de I'AL(GROHN et
RAJALASCHULTZ, 2000) et un allongement des IV-IAl et IV-IHAN et KIM, 2005 ;

MAIZON et al, 2004 ; MELLADO et REYES, 1994 ; STEFFAN, 1987b ;
SURIYASATHAPORN et al, 1998) Cependant, ces effets négatifs sur les perforasade
reproduction ne sont pas unanimement obsg@$JRICHON et al, 2000 ; HARMAN et
al, 1996 ; KANEKO et al, 1997 ; OUWELTJES et al, 196)

4. METRITES
4 .1. Définitions

Chez la vache, 4 types d'infections utérines sdassiquement distinguédSHELDON,
2009)

» La métrite aigué (ou puerpérale) se définit comme infection utérine se manifestant au
cours des 21 premiers jours du post-partum. Ellecaactérise par des symptomes
généraux et/ou locaux qui permettent d’en distingnoés degreés :

v le degré 1 se caractérise par une distension dérds et des écoulements
purulents sans que I'animal ne présente de symstgdr@eraux ;

v' le degré 2 s'accompagne de symptdmes généraurmlzérature est supérieure a
39,5°C, la production laitiere diminue, la vacheaimattue ;

v le degré 3 s’accompagne d’'un état de toxiMiENZEN, 2014).
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* L’'endométrite clinique se détecte au-dela des tpoisnieres semaines du post-partum.
Elle se caractérise par I'absence de symptdmegaggnét la présence de symptomes
locaux idéalement observés par vaginoscopie eistansen écoulements renfermant des
flocons de pus (degré 1), écoulements muco-pusii@dgreé 2) ou purulents (degré 3)
(HANZEN, 2014).

* L'endométrite subclinique se traduit par la préserun état inflammatoire de
'endometre en I'absence de sécrétions anormales lavagin(HANZEN, 2014). Le
diagnostic deéfinitif s'établit uniquement sur lasbade I'examen cytologique de
I'endomeétre. Le taux de neutrophiles pathologicgtade I'ordre de 5-10 % vers 35 jours
post-partum et de l'ordre de 3-5 % vers 50 jourst-partum (LEFEBVRE et
CHASTANT, 2012).

* Le pyometre se définit par I'accumulation de pussda cavité utérine associée le plus
souvent a un corps jaune fonctionnel et a une femaecompléte ou partielle du col
utérin qui laisse passer ou non un écoulement @or(HANZEN, 2014).

4.2. Fréquence

Elle est difficile & déterminer précisément enaaigle la grande variation de l'incidence entre
troupeaux, de la variété de définitions et le mandiharmonisation dans les techniques et
critéres diagnostiques.

- Métrite : 10 a 20% avec un suivi de la prise dmpérature rectale suivi d'un examen
vétérinaire.
- Endomeétrite clinique : 15-20 % des vaches.

- Endométrite subclinique ou cytologique : 15-30%s dvaches(LEFEBVRE et
CHASTANT, 2012).
4.3. Etiologie
4.3.1. Agents pathogenes associés
En trés grande majorité, les infections utérinest swssocieées a des bactéries d'origine
environnementale : E coli, A pyogénes, Fusobaaténécrophorum, Bactéroides spp. et plus

rarement Clostridium spp. Mais il existe quelquegerds pathogenes spécifiguement
responsables d'infection utériicEFEBVRE et CHASTANT, 2012).

4.3.2. Facteurs de risque

4.3.2.1. Métrite

Les facteurs de risque sont d'origines multiplesaivent multifactorielles : anatomiques
(relachement des sphincters), obstétricaux (gémellrétention placentaire, dystocie,
mortinatalité, prolapsus utérin et avortement) egtaholiques (cétose chronique)
(LEFEBVRE et CHASTANT, 2012). La rétention placentaire en demeure une cause
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majeure : 96 % des rétentions placentaire s évbluers une infection utérine avec une
hyperthermie (T°>39,5°QALZIEU et al, 2005).

4.3.2.2. Endométrite

En raison de l'association forte entre métrite mioenétrite, les facteurs de risque de
'endométrite clinique sont largement identiqueseax décrits pour la métrite. Le déficit
énergétique en période de transition du péripagstrassocié a une dépression du systeme
immunitaire, lesquels contribuent au développendmti'endométrite. Une ovulation trés
précoce au cours du post-partum prédisposerait ymmgtre vu qu'une forte charge
bactérienne est encore présente dans I'U(ERISEBVRE et CHASTANT, 2012).

4 .4. Traitement

4.4.1. Métrite puerpérale aigue

En fonction de la gravité de linfection, un traitent intra-utérin (symptémes locaux) et
général (symptomes locaux et généraux dont uneéerye > 39,5 °C) sera mis en place. Le
traitement intra-utérin (IU) au moyen d'instillatiale chlortétracycline (5 g) bihebdomadaire
pendant deux semaines a démontré son efficdé@®SHEN et SHPIGEL, 2006)
L’injection par voie intramusculaire durant trosujs de 600 mg de ceftiofur s’est, en cas de
métrite s’accompagnant de symptémes généraux geatissi efficace qu’un traitement local
(2500 mg d’ampicilline et 2500 mg de cloxacillineysocié pendant 3 jours a un traitement
général (6000 mg dampicilline ou 600 mg de ceftipf(DRILLICH et al, 2001).
L’injection d’ocytocine ou de prostaglandine oF2st dénuée d’effet. De méme, les
instillations intrautérines de grands volumesd§)rde solutions antiseptiques iodées ou non
sont & proscrire, surtout s'ils ne peuvent étrepécés par drainage. A défaut, l'instillation de
volumes compris entre 100 et 200 ml pourrait éingsagee. Les antibiotiques ne doivent étre
utilisés que dans un contexte curatif et non pasgmntif(HANZEN, 2014).

4.4.2. Endométrites cliniques

Divers antibiotiques sont employés pour le traitemales endométrites cliniques
(LEFEBVRE et STOCK, 2012) : cephapirine benzathine (500 mg en IU), ceftiofur
hydrochloride (125 mg en 1U), procaine pénicillide(0,8 a 1 million U | dans 40 ml d’eau
stérile en IU), oxytétracycline (500 mg dans 20 d¥au stérile en IU), association
d’ampicilline (400 mg) et d’oxacilline sodique (8@dg) en IU, ceftiofur (6,6 mg par kg en
SC). Il convient de noter que la cephapirine bdrimatest le seul antibiotique enregistré pour
un traitement intra-utérin. Il nimpose pas de r&s fivrer le lait. Les autres antibiotiques
utilisés lors des essais cliniques n‘ont pas mortiéffet sur les performances de
reproduction. On notera par ailleurs que la péineil est sensible aux pénicillinases
synthétisées par les bactéries présentes dansibuaé cours du post-partum. Trueperella (ex
Arcanobacter, ex Corynebacterium) pyogenes eststagte aux peénicillines et a
I'oxytétracycline. L’'oxytétracycline entraine dessidus dans le lafHANZEN, 2014).
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Le recours a la prostaglandined=gloprostenol : 50@ug en IM, dinoprost promerthamine :

25 mg en IM) pour le traitement des endométritemiqties se justifie par son effet

lutéolytigue qui entraine une imprégnation oestnimée et y favorise la phagocytose,
l'afflux de leucocytes et l'activité des lymphocgteui constituent autant de moyens de
défense de I'utérugHANZEN, 2014).

4.4.3. Pyometre

La prostaglandine F2constitue le traitement de choix du pyométre. & I'oestrus induit,
la vache sera traitée par une instillation localeine solution d’antiseptigues ou
d’antibiotiques dont le volume sera adapté au diserdes corne@HANZEN, 2014).

L’administration répétée d’ocytocine (10 a 40 Widjre de carbetocine (a plus longue durée
d’action : 0,175 a 0,350 mg/ animal), constitue ttaitement complémentaire intéressant
(HANZEN, 2014).

4.4.4. Endométrite subclinique

Il n’existe pas de traitement spécifique de I'enétnite subclinique. Elle constitue une cause
d’infertilite. A ce titre, une Iinstillation intratarine d’antibiotiques le lendemain de
insémination constitue une pratiqgue recommand@ifNZEN, 2014).

4.5. Les effets sur la reproduction

L’endométrite clinique est responsable d’'un allongat de IV-IAF de 35 jours en moyenne.
L’endométrite cytologique est responsable d'un rajement de IV-IAF de 25 jours en
moyenng BOISCLAIR et DUBUC, 2011).

5. RETARD DE L'INVOLUTION UTERINE
5.1. Physiologie de I'involution utérine

Immédiatement apres la parturition, l'utérus, dssmfun metre de long et pesant de 9 a 10 kg,
doit subir des réductions considérables de tatlleiree réorganisation tissulaire pour une

nouvelle gestation. Ces changements résultentoite grocessus : les contractions utérines,
I'élimination des tissus et des liquides et la négéscence tissulai(GAYRARD, 2012).

La taille de I'utérus diminue de fagon exponergidiés changements les plus importants ayant
lieu au cours des jours qui suivent la parturitidmsi, le diametre, le poids et la longueur de
la corne précédemment gravide sont divisés par dmuxbout de 5, 7 et 15 jours,
respectivement. Environ 30 jours aprés la mise-bbasdiametre de la corne utérine
précédemment gravide est inférieur a 5(GAYRARD, 2012).

Le col de l'utérus se contracte au cours des 1®Margue part, ce qui conduit a la fermeture
rapide du col, qui empéche le passage de la madelaude 24-36h. Le diametre du col de
'utérus qui est d'environ 15 cm diminue progressignt au cours des 60 j qui suivent la
parturition. La régression des caroncules, détedéée jours aprés la parturition, progresse
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régulierement, avec le diameétre passant de 15-2@rfhjours a 10 a 15 mm a 39j et a 8-10
mm a 50-60j post-partufGAYRARD, 2012).

La régression des caroncules est le résultat drocepsus de nécrose qui conduit au
détachement du caroncule, laissant une couches#ecde 1 a 2 mm d'épaisseur au-dessus de
la premiere couche du stroma endométrial. Les sléhwitissu décidual vont constituer les
lochies utérines qui contiennent également dessatd fluides foetaux, du mucus et du sang
qui provient de la rupture du cordon ombilical. dzantité de lochies dans l'utérus passe de
1400 a 1600 ml 48 heures post-partum a 500 mloa jet est réduite a quelques ml au stade
14-18 jours post-partufGAYRARD, 2012).

SelonTAINTURIER (1995), Iinvolution est terminée au 88%jour postpartum.

5.2. Etiologie du retard de I'involution utérine

De nombreux facteurs peuvent affecter la duréevallion utérine. Toutes les phases de
l'involution utérine sont retardées par des infewi utérines chroniques, une rétention
placentaire et une maladie péripartum. Les ausrete(irs de variation identifiés sont la parité,
la saison et le stre§6AYRARD, 2012).

5.3. Les effets sur la reproduction

Le retard de l'involution utérine allonge l'intefl@vélage-vélage d’'une part, d’autre part les
complications qui découlent de son évolution patbiogjue vont a I'encontre d’'un pouvoir
reproducteur norma(BADINAND, 1981). Un ralentissement de l'involution utérine se
traduit presque toujours par des complicationstgkas d’ordre infectieuBADINAND,
1981)

6. PROLAPSUS UTERIN
6.1. Définition

Eversion de la corne utérine gravide aprés la gt (il n'y a pas d'éversion de la corne
non gravide]LEFEBVRE et CHASTANT, 2012).

6.2. Fréquence
0,5 % des vélaggde EFEBVRE et CHASTANT, 2012).

6.3. Etiologie

- Atonie utérine
- Intussusception de I'extrémité de la corne larae@ mise bas difficile
- Effort d'expulsion excessif, ténesme apres l&up#on

- Trauma génital lors de vélage difficlleEFEBVRE et CHASTANT, 2012).
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6.4. Traitement

- Une anesthésie épidurale caudale est pratiquiéelguage et désinfection de l'utérus. Les
déchirures sont suturées (un surjet simple suiviedsuture éversante avec un fil résorbable).

La réintégration de l'organe se fait en commengantla partie cervicale, dans sa partie
inférieure, tout en supportant l'utérus. Pour nalas lacérations durant l'intégration, I'utérus
peut étre déposé dans un grand sac plastique. disd'Utérus réintégré, les cornes sont
soigneusement dépliées dans l'abdomen. L'infusianedsaline chaude intra-utérine ou
l'utilisation d'une bouteille permettent de s'assgue les cornes sont complétement dépliées.
Une fois l'utérus en place, le liquide utérin egbdsé et I'ocytocine (20 Ul, IM) peut étre
utilisée. Mettre des points de rétention a la vupaur quelques jours (ex. Buhner)
(LEFEBVRE et CHASTANT, 2012).

-Autres traitements complémentaires :

Hystérectomie si nécrose tissulaire trop importante

Traitement de I'état de choc ;

Antibiothérapie par voie générale + anti-inflamnige non stéroidiens ;
Traiter I'nypocalcémie cliniqugetEFEBVRE et CHASTANT, 2012).

7. ANOESTRUS

L'ancestrus constitue un syndrome qui d'une marmjéretrale se définit par I'absence de
manifestations cestral@dANZEN et LEFEBVRE, 2012).

Divers types d'ancestrus qualifiés de physiologigdesctionnels, pathologiques ou de
détectioHANZEN et LEFEBVRE, 2012):

» Lors de la période prépubertaire (génisse), laatjest et les premiers jours suivant le
vélage, l'ancestrus est physiologique.

» Les ancestrus seront qualifiés de fonctionnels stiht observés pendant les périodes
durant lesquelles on peut tolérer, compte tenuotkgectifs de reproduction définis, que
I'animal ne présente pas de structures ovarie@msignant d'un cycle sexuel régulier.
Ces périodes concernent l'intervalle entre la géld&12 mois d'age) et I'age de 14 mois
ou entre le 3?5“ejour du post-partum et la fin de la période dtgtg50 a 60 jours post-
partum).

* Au-dela de ces périodes, l'ancestrus sera considénéne pathologique et qualifié de
fonctionnel si I'animal ne présente toujours passtlecture ovarienne, un corps jaune
mature, justifiant une activité cyclique réguliéoe pouvant étre imputé a diverses
pathologies génitales.

* On parlera d'ancestrus de détection si au-dela dériade d'attente normale, la génisse
ou la vache présente a lI'examen clinique des sidjaeBvité cyclique, mais que I'éleveur
n'‘en a pas détecté les chaleurs.
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7.1. Ancestrus pathologiques du post-partum

7.1.1. Ancestrus pathologique fonctionnel de type |

Il se caractérise par l'identification par échobiapsur base de deux examens réalisés a 7-14
jours d'intervalle, de follicules de diametre < 9nnsans présence simultanée de CJ. Ces
follicules n'atteignent donc pas le stade de laadiéwn ni de la dominance. Cette situation est
imputable a un état de sous-nutrition sévere éridéation marquée de I'état corporel. Moins
de 10 % des vaches seraient concernées. A la jpaipbaitérus est atone et les deux ovaires
sont petitYHANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.1.2. Ancestrus pathologique fonctionnel de type I

Lors de cet ancestrus, on observe une croissarmilgle qui se poursuit jusqu'au stade de
la déviation et de l'apparition d'un follicule dorant qui peut étre identifié par palpation ou
par échographie. Ni corps jaune, ni kystes ovarimmssont détectés. Cette croissance est
ensuite suivie de la régression de ce folliculeenlrésulte 2 & 3 jours plus tard l'apparition
d'une nouvelle vague de croissance. Plusieurs sageevent ainsi se succéder avant
d'aboutir a une ovulatiofHANZEN et LEFEBVRE, 2012).

i L'anoestrus pathologique fonctionnel de type ||

Figure 5 : Schéma des vagues de croissance follginé caractérisant I'anoestrus
pathologique de type Il (HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.1.3. Ancestrus pathologique de type Ill ou ancestsipathologique kystique

Lors de cet ancestrus, deux examens échographigaleses a 7 jours d'intervalle permettent
de confirmer la présence d'un kyste ovarien ersdiabe de corps jaune. Dans un second
temps, ce follicule dominant peut persister swalie, et le cas échéant, peut continuer a
croitre et ainsi se transformer en un kyste qupessister ou se lutéiniser dans 10 a 13 % des
cas. Selon les cas, le kyste va inhiber (A) ou (®nl'apparition de nouvelles vagues de
croissances folliculaires (Figure @JANZEN et LEFEBVRE, 2012):
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L'anoestrus de type lll (« Anoestrus kystique »)
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Figure 6 : Schéma des vagues de croissance foll@iné caractérisant I'anoestrus de type
[l (HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.1.4. Ancestrus pathologique de type IV

Dans ce type d'ancestrus, le follicule dominant poitirsa croissance jusqu'a l'ovulation. I
s'en suit, de maniére tout a fait normale, le dfgy@tment d'un corps jaune, mais ce corps
jaune ne régresse pas et persiste sur l'ovairde @bsence de régression implique une
altération du processus lutéolytique (FiguréFANZEN et LEFEBVRE, 2012):
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Figure 7 : Schéma des vagues de croissance foll&iné caractérisant I'anoestrus de type
IV (HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.2. Cas du Kyste ovarien [= ancestrus pathologiquke type IlI]

7.2.1. Définition et caractéristiques cliniques

En pratique, le diagnostic clinigue d'un kyste seoaé, par palpation manuelle et/ou par
échographie, comme une structure lisse plus ou sndépressible d'un diameétre égal ou
supérieur a 20 voire 25 mm, en l'absence simultdhé&ecorps jaune. Cette définition trouve
sa justification dans le fait (1) que la coexisteikun kyste et d'un corps jaune sur |'ovaire
ipsilatéral ou contralatéral ne peut étre consigl@@mme pathologique, (2) que le follicule
dominant persiste sur l'ovaire pendant 5 a 6 jetr&) que chez la vache, le diametre du
follicule ovulatoire est compris entre 13 et 19 fANZEN et LEFEBVRE, 2012).

Le kyste ovarien peut étre unique (54 %) ou étse@é a d'autres sur le méme ovaire ou sur
des ovaires différents (46 YNANZEN et LEFEBVRE, 2012).

Il convient de distinguer le kyste folliculaire letkyste folliculaire lutéinisé. Leur diagnostic
différentiel ne peut raisonnablement étre posé jpae échographie ou par dosage de la
progestérone. Le kyste folliculaire lutéinisé sstidgue du corps jaune cavitaire par sa plus
grande cavité. Le diametre de la cavité du conpsgacavitaire tend a diminuer avec le temps.
Par ailleurs, la cavité du kyste folliculaire lutisé présente souvent des bandes plus
échogenes traduisant la présence de filfH#NZEN et LEFEBVRE, 2012).
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La fréquence des kystes ovariens est comprise @retel2 %(HANZEN et LEFEBVRE,
2012)

Le kyste ovarien s'accompagne de modifications cotementales allant de la nymphomanie
a l'ancestrus (le plus fréquent). Le kyste ovareenasactérise par son caractere dynamique. |l
peut régresser, situation frequemment (38 % desotservée au cours des 50 premiers jours
du post-partum et étre remplacé par d'autres @bdgcqui vont ou non ovuldHANZEN et

LEFEBVRE, 2012).
7.2.2. Etiopathogénie du kyste ovarien

Schématiquement, les facteurs responsables deaiiapp d'un kyste ovarien se répartissent
en 4 groupes, le premier étant le complexe hypathethypophysaire, le second la paroi
folliculaire, le troisieme l'animal et le quatriemson environnemenf{HANZEN et

LEFEBVRE, 2012).

Complexe Paroi Animal Environnement
hypothalamo- folliculaire
hypophysaire
v Production anormale [ s e Saison
Progestéronémie de protéines de la matrice cellulaire Production laitiere
suprabasale [ ’
Production anormale Stade du postpartum S lgmsol
Manque dinhibiion de facteurs de croissance I
dola | Pathologies puerpérales |
Altération des récepteurs =
Altération du feedback al'oestradiol Génétique
de l'oestradiol sur
la | Balance énergétique négative | " Alimentation
Hypoinsulinémie | | Hypoglyoémie | | Réduction de la leptine | | Réduction de IGF1 |
Augmentation des AGNE Augmentation de ['inhibition
et des corps cétoniques de la GnRH par le neuropeptide Y
- Augmentation de
| Réducton de la | moetlr s
et les endorphines

Figure 8 : Facteurs de risque du kyste ovarien eelirs mécanismes d'effet chez la vache
(HANZEN, 2008).

Au niveau de l'axe hypothalamo-hypophysaire, il lslenractuellement bien démontré que
I'apparition d'un kyste serait liée a une altératit mécanisme de rétro-contrdle positif de
l'oestradiol sécrété par le follicule en croissarae niveau de I'hypothalamus (centre
cyclique), assurant la libération de la GnRH, hammeesponsable du pic préovulatoire de la
LH. Au niveau de la paroi folliculaire, lI'absenc®wllation pourrait s'expliquer par une
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production anormale de facteurs de croissance gmicéllules de la granuleuse ou d'une
synthése anormale de protéines de la matrice eXubgire. La plus grande vascularisation de
la theque interne est a l'origine de I'accumulagiorgressive de liquides au sein de la cavité
(HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

En ce qui concerne I'animal, la majorité des astslaccordent a dire que cette pathologie est
'apanage des vaches laitieres et que leur fréguangmente avec le niveau de production
laitiere. Le post-partum constitue un moment peiféel d'apparition d'une pathologie
kystique, 65 a 76 % des kystes ovariens apparaissae le 18™ et le 96™ jour suivant le
vélage et 80 % avant la premiere ovulation. Lauedge des kystes dépend également de la
fréequence avec laquelle ont été examinés les amirmpres le vélage. Elle augmente avec la
frequence des examens et diminue avec le délai rdmigr examen aprés le vélage
(HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

Les animaux ayant présenté des pathologies puépédrdles une rétention placentaire, une
meétrite ou une boiterie sont, plus que les autnasceptibles de présenter des kystes ovariens.
L'hypothese d'un effet inhibiteur sur la libératida I'hnormone LH dd au cortisol et aux
prostaglandines, libérées en plus grande quantitécas d'infection utérine, ou de
glucocorticoides en cas de boiterie a été avafit&BIZEN et LEFEBVRE, 2012).

L'alimentation constitue le principal facteur emvinemental responsable de kystes ovariens,
ceux-ci apparaissant préférentiellement pendamihiase d'augmentation de la production

laitiere qui s'accompagne d'un déficit énergétidiee.nutrition peut également exercer un

effet de maniére plus spécifique au travers derégas connus pour leur teneur plus élevée en
phyto-oestrogenes. Il a été démontré que des isigachroniques de stress pourraient

modifier la libération pulsatile de la LH et cedant, contribuer a augmenter le risque de
kyste ovariefHANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.3. Traitements des ancestrus pathologiques

7.3.1. Traitements de I'ancestrus pathologique foncinnel (type | et II)

Le traitement de l'ancestrus pathologique fonctibriaé essentiellement appel a des
protocoles a base de progestagenes associésdehgmnt a une gonadolibérine (GnRH), a de
I'équine chorionic gonadotropine (eCG) voire a &i&F2x. Il a en effet été démontré que
l'injection unique ou répétée de GnRH et d'eCG, menseul traitement, était sans effet.
L'administration d'un progestagene ou progestémun@nt une période de 7 a 9 jours
(traitement court) a pour objectif prioritaire daeer la libération d'un ovocyte fécondable. La
gualité de l'ovocyte présuppose une croissancedtdire optimale et donc une période de
dominance inférieure a 7 jours. Elle implique égedat I'ovulation du follicule en croissance.
La finalisation de la croissance du follicule etnsovulation nécessitent la libération
respectivement de la FSH et de la LH, assuréeepaatiait du dispositif vagindHANZEN

et LEFEBVRE, 2012)
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Au moment de la mise en place du traitement, ipestible que la vache présente un follicule
dominant (ancestrus pathologique fonctionnel type Al la différence d'un corps jaune
naturel, un progestagene « exogene » n'inhibeysss eomplétement la libération tonique de
la LH. Il peut en résulter selon les cas l'atrésidollicule ou au contraire I'allongement de sa
phase de dominance et une diminution de la qualiteytaire et donc du taux de gestation.
Cette premiére possibilité justifie d'injecter, début de traitement au progestagéene, une
GnRH qui aura deux effets possibles : la premi@m@ sl'induire I'ovulation du follicule
dominant et la seconde sa lutéinisation. Dans gncomme dans l'autre, la disparition du
follicule dominant s‘accompagnera de l'apparitionne nouvelle vague de croissance
folliculaire (HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

Il est possible qu'au moment de la mise en plage tlaitement a base de progestagene,
I'animal présente un follicule en phase de croissgdancestrus pathologique de type I). Dans
ce cas, la GnRH injectée sera sans effet. Le @ddlideviendra donc dominant 3 a 4 jours plus
tard. Cela expliqgue pourquoi il convient de ne padonger de maniére excessive la durée du
traitement pour éviter I'ovulation et donc I'expois d'un ovocyte trop agéHANZEN et
LEFEBVRE, 2012).

L'injection d'une GnRH est susceptible, a défausaleovulation, d'induire la lutéinisation du
follicule dominant. Par ailleurs, il est égalempassible qu'un corps jaune en développement
n‘ait pas été identifié. Il s'avére donc nécessiineluire I'arrét de cette synthése endogéne de
progestérone si lI'on veut assurer une libératicmmape de FSH et de LH. Cela implique
d'injecter une PGFR a la fin du traitement au progestagene ou 24 keawvant celui-ci pour
obtenir une meilleure synchronisation des chal@dfNZEN et LEFEBVRE, 2012).

Dans certaines situations (ancestrus pathologiguetibmnel type I), la libération de FSH
endogene peut étre renforcée par l'injection, amnemd du retrait du dispositif vaginal, de 400
a 600 Ul d'eCG. Des auteurs recommandent d'insérdémenaniere systématique entre 40 et
56 heures apres l'arrét du traitement au progestagitot que sur chaleurs observées. Une
alternative serait de réaliser une double inséntinatystématique 48 et 72 heures apres le
retrait du dispositifHANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.3.2. Traitements de I'ancestrus pathologique kysfue (type IlI)

La décision de traiter un kyste ovarien et la raw traitement doit tenir compte tout a la
fois du stade du post-partum, du numéro de lactatio niveau de production laitiere et de la
nature du kyste ovarien. L'efficacité du traitemdépend de la précocité du diagnostic. Le
choix d'une stratégie thérapeutique peut égalerdépéndre des criteres de diagnostic du
kyste (folliculaire ou lutéinisé) ou de leur degiéxactitude(HANZEN et LEFEBVRE,
2012)

L'objectif prioritaire d'un traitement hormonal cistera davantage a stimuler une nouvelle
croissance folliculaire et ovulation que de provaqguiéclatement du kyste présent. Cet
objectif se trouve justifié par le fait que la prBse d'un kyste ne réduit en rien la capacité de
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maturation et de fécondation des ovocytes présdents les follicules coexistants avec le
kyste. Ce développement folliculaire implique, eaxs ae kyste folliculaire, d'induire une
phase d'imprégnation progestéronique. L'imprégnagpimgestéronique recherchée peut étre
endogéne si la progestérone est synthétisée ggste folliculaire suite a l'injection d'hCG ou
de GnRH, ou exogéne si I'animal est traité par plegestagenes. En cas de lutéinisation
induite du kyste folliculaire ou en cas de kystdidolaire lutéinisé, I'effet lutéolytique sera
obtenu par l'injection d'une PGEZHANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.3.2.1. Hormones ovulatoires et lutéotropes

L'injection par voie intramusculaire ou intraveiseud'hCG (human Chorionic Gonadotropin:
2 500 a 10 000 Ul (hCG) ou de GnRH (100 pg de gordgide ou 10 pg de buséréline) a été
recommandée pour induire la lutéinisation voireraegter la synthese de progestérone par le
kyste ovarien ou induire l'ovulation. De méme jd'ation de ces hormones est également de
nature a induire I'ovulation du follicule dominaptésent avec le kysttHANZEN et
LEFEBVRE, 2012).

L'injection de la GnRH ou de ses analogues a delsegaprésentant un kyste ovarien induit
une augmentation de la progestéronémie chez 72% 88s animaux traités dans les 7 a 20
jours suivant l'injection. L'injection d'une GnReét$ de kystes folliculaires se traduit par une
régression du kyste dans 49 % des cas. La palpdtion corps jaune 7 jours apres le
traitement du kyste au moyen de GnRH résulterait'aailation d'un nouveau follicule.
Comparé a des animaux non traités, l'injection a®I& induit I'apparition plus fréquente
d'un cestrus (72 vs 16 %) dans les 20 jours suieatrhitement. Les échecs thérapeutiques
semblent devoir étre imputés moins a une insuftisate libération de I'hnormone LH qu'a
lincapacité du kyste folliculaire a répondre a L&l suite a un état de fibrose, de
dégénérescence des cellules de la granuleuselattdéque ou a un nombre insuffisant de
récepteurs a la LH au niveau des cellules follicesgHANZEN et LEFEBVRE, 2012).

Il semble que le recours & la GnRH présente plusiauantages par rapport a I'utilisation
d'hCG. Etant donné son poids moléculaire plus daitsl GnRH est moins antigénique que
I'hCG et donc avec la méme efficacité apres un 3dragement. L'injection de la
gonadolibérine constitue le traitement classique kgate ovarien dans l'espéce bovine
(HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

7.3.2.2. Les progestérones et la prostaglandine de2

Les progestagenes sont utilisés pendant 7, 12 ¢gautgl par voie SC (implant auriculaire) ou
par voie vaginale en association avec I'hCG ourRI& seule ou un protocole OvSynch. Un
traitement pendant 7 jours au moyen d'un progese&gsuivi au jour 7 d'une injection de
PGF2x et d'une GnRH au jour 9, et ce méme protocolerapagné d'une injection de GnRH
lors de la mise en place du dispositif vaginal mplant auriculaire, a permis d'améliorer les
taux de gestation apres insémination par rappart protocole OvSynch sans progestagéne
(HANZEN et LEFEBVRE, 2012).
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Quel que soit le type de traitement, une régressiokyste est observée une fois sur quatre.
Les kystes folliculaires et lutéinisés peuvent eacétre palpés dans 50 a 60 % des cas 14
jours apres la fin d'un traitement, mais leur dimm&e trouve diminué. lls n'interféreraient
pas avec la possibilité d'une ovulation et le déweément d'un nouveau corps jaune.
L'injection d'une GnRH en début d'un traitemena grogestérone s'accompagne dans 88 %
des cas de l'ovulation du ou des follicules dommaventuellement présents avec le kyste.
D'une maniére générale, un taux de gestation maler?0 a 37 % peut étre attendu
(HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

Un autre schéma thérapeutique est possible. llisgtensn l'injection simultanée de GnRH et
de PGF suivie 14 jours plus tard d'une nouvelle injectithPGFZ. Comparé a l'injection
d'une GnRH suivie 14 jours plus tard d'une P&F& protocole s'accompagne d'un taux de
gestation supérieur (28 vs 18%) que le kyste stlit@ilaire (22 vs 16 %) ou lutéinisé (36 vs
8 %) (HANZEN et LEFEBVRE, 2012).

8. LES BOITERIES

Selon FERRE (2003), les vaches qui boitent ont leur intervalle vélagansémination
fécondante (IV-1AF) augmenté en moyenne de 12 jpargapport aux vaches non boiteuses.

L’effet des boiteries sur les performances de paaguction varie selon le moment ou elles
surviennent durant la lactatig@OLLICK et al, 1989). Celles survenant t6t dans la lactation
semblent montrer les effets les plus marqués siu-IF (LUCEY et al, 2006 ;
SURIYASATHAPORN et al, 1998) L’effet des boiteries varie également avec lectge
lésion(COLLICK et al, 1989 ; LUCEY et al, 2006)

Les boiteries peuvent agir sur les performancegegeoduction de plusieurs fagons, en
diminuant l'intensité des signes d’agitation (chesl@ement) en raison des appuis douloureux
(SOOD et NANDA, 2006) en favorisant la dissémination d’agents infectieau en
aggravant la mobilisation des réserves corporediede déficit énergétique postpartum
(HULTGREN et al, 2004)

Boiteries et infertilité pourraient également avaire cause commune et étre la conséquence
de la circulation d’endotoxines bactérien(lds)LTGREN et al, 2004).

9. MAMMITES

Les infections mammaires n’exercent généralemenncgffet limité sur les performances de
reproduction(FOURICHON et al, 2000) Le moment d’apparition des mammites semble
étre un élément important a prendre en compte muoréhender leurs effets sur la
reproduction et comprendre leur mécanisme d’actlas mammites peuvent retarder le
rétablissement de la cyclicité postpartum et akwngV-1A1 lorsqu’elles surviennent avant
la premiere ovulatiofHUSZENICZA et al, 2005), et altérer la maturation folliculaire et
allonger le cycle ovarien lorsqu’elles surviennaatcours du cycle ovaridflUSZENICZA
et al, 2005 ; MOORE et al, 1991)Les IV-IAl ou IV-IAF sont allongés et le taux daussite
de I'lA1 diminué lorsqu’un premier cas de mammitgvient avant I'lA1(SANTOS et al,
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2004 ; SCHRICK et al, 2001) D’autres études ont également montré que les ni@am
pouvaient avoir un impact sur le taux de réeussitdld1 ou sur I'V-1AF lorsqu’un premier
cas survenait dans les 3 a 8 semaines suivant (¢Afre I'lAl et le diagnostic de gestation)
(BARKER et al, 1998 ;HANSEN et al, 2004 ;LOEFFLER et al, 1999 ; SANTOS et al,
2004) Ce résultat n’a cependant pas toujours été ob$ENEBEL et al, 2004) Plusieurs
travaux(STEFFAN et HUMBLOT, 1985 ; SURIASATHAPORN et al, 1998)observent un
allongement des IV-IA1 et IV-IAF ou une réductioe ¢h fertilité lorsque les mammites
surviennent avant le 40-45éme jour de lactatiorarfaMe démarrage de la période de
reproduction) alors que d’autr@dAIZON et al, 2004)observent le contraire, c’est-a-dire un
effet des mammites sur IV-IAF seulement lorsqu&berviennent au-dela du 45éme jour de
lactation. On admet aujourd’hui que la libératiantdxines bactériennes lors d’'une mammite
est susceptible d’induire la sécrétion de médiatede I'inflammation tels que la
prostaglandine PGl2 qui a son tour pourrait provoquer une lutéolysénmaturée, une
diminution de la progestéronémie et la mort de Beyon, en particulier au cours des 3
premiers mois de gestatigBARKER et al, 1998 ; CHEBEL et al, 2004 ; HUSZENIZA

et al, 2005 ; RISCO et al, 1999 ; SANTOS et al, 200 STEFFAN, 1987b)
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CHAPITRE 4 : PARTIE EXPERIMENTALE
1. OBJECTIF D’ETUDES

L’'objectif de notre travail est de mettre en évider'intérét d’'un programme mensuel
d’investigation des pathologies de la reproducénrmnpost partum.

2. PRESENTATION DU LIEU DE L'ETUDE

La présente étude a concerné 20 vaches laitiepatapant a une ferme localisée dans la
région de TIMIZERT située dans la wilaya de TIZI QU ou le climat est de type
meéditerranéen. Le travail s’est déroulé du moiDéeembre 2016 jusqu'au mois de Mai
2017.

3. MATERIELS ET METHODES
3.1. Matériel utilisé

» Matériel biologique : 20 vaches de race Montbébaagpartenant a la ferme BERKANE
située dans la commune de TIMIZERT

» Ecouvillons

e Tubes a EDTA

* Tubes héparines

* Tubes secs

e Spéculum vaginal

» Glaciere

« NB : les examens complémentaires a savoir 'ECBddsage de la progestérone,
'antibiogramme, le bilan hépatique, ont été r@&disau niveau du laboratoire d’analyse
microbiologique et biochimique privé : CHOUGAR eOBDJEBLAH situé a TIZI
OuUzou.

3.2. Méthodologie

Toutes les vaches ont subi des examens clinique®rsgtiques a JO (jour présumé du
vélage), J30, J60, J90, J120, J150.

3.2.1. Examens effectués a JO
Toute vache est examinée minutieusement le jole @ndemain du vélage

3.2.1.1. Collecte des données (Anamneése)

» La date et le type de vélage (eutocique ou dystegiq

» La présence ou non d’'une délivrance

* La présence d'une éventuelle pathologie qui faitesau part : (métrite puerpérale,
prolapsus, hypocalcémie, troubles digestifs, tresilolerveux).
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3.2.1.2. Examen clinique

* BCS (Body Condition Score) : Trés important poualéer I'équilibre énergétique global
chez la vache laitiere.

» Etat des muqueuses : rosatres a I'état physiolegiqu

» Appétit : Conservé, capricieux ou anorexie.

» Examen de la fonction ruminale (motricité) dontlame est de 7 a 12 Contractions /
5min.

« Examen gynécologique : Afin de mettre en évidenee accidents consécutifs au part,
pour déceler les hématomes, les déchirures, ...

3.2.2. Examens effectués entre J30 et J40

Objectif : controle de l'involution utérine, on dgpréciser la situation anatomique de la
matrice et noter s'’il y a présence de métrite.

3.2.2.1. Examen clinique

BCS : afin de comparer les valeurs a celles nGtels
Examen rectal : Afin de :

» situer 'emplacement de la matrice ; deux cas sisppt soit involution utérine positive
si elle la matrice est dans la cavité pelvienné maiard d’involution utérine pour une
localisation abdominale.

» Apprécier la taille et la consistance des cornes.

o Déceler les métrites par pression sur le corpsnytér (+) perception du clapotement
(bruit) avec émission du pus lors du pyomeétre.

» Présence d’un corps jaune préexistant par attractio

Examen vaginal : Apres désinfection de la vulveiepérinée avec une solution de KmnO4,
on introduit le spéculum dans le but de détectagrdes Iésions anatomiques, soit des lésions
liées a une origine infectieuse (métrites, endaitaétou cervicites).

Examen macroscopique des sécrétions utérines t (Bealuation des caractéristiques des
sécrétions a savoir, la quantité, I'odeur, la coukt la consistance.

3.2.2.2. Examens complémentaires :

Afin d’apprécier I'état d’involution utérine par ute cytobactériologique de la glaire
cervicale et mise en évidence des germes. A I'eragymécologique on effectue a chaque
vache un écouvillonnage au niveau du cervix, I'édmn est introduit au travers du
spéculum et déposé dans le cervix. Chaque éconviki étiqueté et accompagné d’une
demande d’analyse puis expédié au laboratoire ulamglaciére.
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3.2.3. Examens effectués a J60

Le but est de diagnostiquer les anoestrus postmpaioute vache ne revenant pas en chaleur
avant J60 est examinée d’urgence avec un confopi®fondi.

Trois cas sont a considérer :

» Animal qui présente une activité ovarienne,
* Animal dont I'activité ovarienne est mal définie douteuse,
* Animal ne présentant aucune activité ovariennaedlarelance ovarienne).

3.2.3.1. Examen clinique
BCS

Examen rectal : Le but est de connaitre la cyéidié chaque vache, pour cela on a réalisé
deux palpations rectales (a JO et J11), pour délzlarésence ou I'absence d’'une structure
lutéale.

Examen vaginal : Pour déceler s'il y a accumulatam liquide pathologique et aussi pour
percevoir la congestion du col et de la muqueusggnaée. La technique c’est la méme que
celle citée a J30.

Examen macroscopique des écoulements vulvairesel®€éune éventuelle présence du pus
ou du sang.

3.2.3.2. Examens complémentaires

Ecouvillonnage : Méme technique utilisée a J30.
Prélevement du sang :

« Dosage de P4 pour confirmer le diagnostic par pialpaectale, parce que parfois on
n'arrive pas a palper la structure lutéale surdio (début de formation), donc seul le
dosage de P4 qui le confirme.

« Dosage des parameétres biochimiques: Glucose, yE€égtes, Bilirubine totale,
Transaminase ASAT, Gama GT.

3.2.4. Examens effectués a J90

Examen vaginal : Etant donné que la vache est imahiguadrupéde, donc lorsqu’elle est en
position de décubitus, elle va y avoir écoulemenpds s'il y a installation du pyometre. Si la
mise en évidence du pyometre est impossible paaren vaginal (col fermé) alors on

procede a I'examen rectal.

Examen rectal : Cornes utérine hypertrophiés, nésd@ symétrique des cornes, paroi utérine
épaisse.
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3.2.5. Examens effectués a J120

Diagnostic des vache infertiles a chaleurs normalesonvient dans ce cas de suivre ces
vaches a probleme a partir de la 2eme IA pour €Nadongement de I'objectif IV-V.

3.2.6. Examens effectués a J150

Pour la confirmation de la gestation sachant qu#etovache ayant vélé est mise en
reproduction entre J45 et J60.

4. RESULTATS

4.1. Résultats fournis sur les événements accompagn la mise bas

Tableau 3 : Evénements accompagnant le part

Evénementg

N° vache

Le part
dystocique

Rétention
placentaire

Métrite
purulente

prolapsus
vaginal

prolapsus
utérin

Hypocalc
émie

Troubles
digestifs

Troubles
nerveux

01

02

03

04

05

06

+ 4|+ +

+| + |+ +

07

08

09

10

11

+| +

12

13

14

+| +

15

16

17

18

19

+| +

20
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Tableau 4 : Pourcentage des pathologies puerpéralesdu postpartum rencontrées chez

les vaches laitieres étudiées

Pathologies pourcentage (%)
Dystocies 40 %
Rétention placentaire 40 %
Métrites 45 %
Prolapsus vaginal 10 %
Prolapsus utérin 10 %
Hypocalcémie 10 %
Troubles digestifs 10 %
Troubles nerveux 00 %

Pathologie puerpérale

50%
45%

40% -

35% A
30% -

25% -
20% -

15% -

10% -

5% -

0% -
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M pourcentage (%)

Figure 9 : Pourcentage des pathologies puerpérales du postpartum rencontrées chez
les vaches laitieres étudiées

Toutes les vaches dont le vélage a été dystociguesveloppé une métrite purulente (100%).
Parmi les 8 vaches dont le vélage a été dystoci§ueaches (75 %) ont développé une
rétention placentaire. Parmi les 8 vaches qui évelbppés une rétention placentaire, 6 ont
développé une métrite purulente (75 %). 100% debes hypocalcémiques ont développé
une rétention placentaire (2/2). Les deux vachegot¢sicémiques n’ont développé ni

prolapsus utérin et ni prolapsus vaginale (voirléab 3).

Le Tableau 4 et la Figure 9 montrent les pourceagtatps différentes pathologies puerpérales

rencontrées chez les vaches étudiées.
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4.2. Résultats fournis sur la note d’état corporel

Tableau 5 : Note d’état corporel des vaches étudiga JO, a J30 et a J60

\© one Date 30 J30 360 BCS loss
01 03 25 2.5 0.5
02 2.5 2 2 0.5
03 2.5 2 2 0.5
04 2.5 15 15 1
05 3 2.5 2.5 0.5
06 3.5 3 2.5 1
07 3 2.5 2.5 0.5
08 2.5 2.5 2.5 0
09 3.5 3 3 0.5
10 4 3 3 1
11 35 3 3 0.5
12 3 25 2 1
13 3 3 3 0
14 35 35 2.5 1
15 3 2,5 2,5 0.5
16 25 2.5 2.5 0
17 2.5 2 2 0.5
18 3 2 2 1
19 2.5 2 2 0.5
20 3 25 2.5 0.5

Tableau 6 : Evolution du BCS de JO a J30

BCS loss a J30 Pourcentage
1 15%
0.5 65%
0 20%
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Perte de BCS a J30

Figure 10 : Evolution du BCS de JO a J30

Tableau 7 : Evolution du BCS de J30 a J60

Perte de BCS a J60 Pourcentage
1 5%
0.5 10%
0 85%
Perte de BCS a J60

Figure 11 : Evolution du BCS de J30 a J60
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Tableau 8 : Catégories des vaches selon leurs BCS

JO J30 J60
Moyenne 2,97 2,5 2,4
Ecart type 0,44 0,49 0,42
NEC=>4 5% 0% 0%
3,5>NEC>3 60 % 30 % 20 %
NEC<2)5 35 % 70 % 80 %

Les valeurs de BCS enregistrées au vélage sontrig@aentre 2.5 et 4, et a J30 entre 1,5 et
3,5 puis entre 1.5 et 3 a J60 (voir Tableau 5).

Nous avons observé a J30 une chute de 0.5 pointgd8a des vaches, 1 point pour 15 % des
vaches et 0 point pour 20 % des vaches (voit Tabteat Figure 10). De J30 a J60 aucune
modification de BCS n’a été constatée chez 85 %veekes, une chute de 0.5 point pour 10
% des vaches et de 1 point pour 5 % des vaches Tablieau 7 et Figure 11). On n’avait
constaté aucune élévation de BCS ni & J30 ni a J60.

5% des vaches étudiées avaient un BCS = 4 a JB0 AtJ60, on n’a enregistré aucune vache
ayant ce BCS. Le pourcentage des vaches dont leeBG&@mpris entre 3 et 3,5 a été 60 % a
JO, puis 30% a J30 et ensuite 20%. On a enre@sS¥%ede vaches ayant un B&,5 a JO,

puis 70% a J30 et 80% a J60 (voir Tableau 8).

4 3. Résultats fournis sur I'examen de l'involutiorutérine a J30

Tableau 9 : Résultats fournis sur I'examen de l'inelution utérine a J30

N° vache| 01 02|03|{04|05|06|07|08|/09|10|11(12|13|14|15|16|17|18]|19

20

U e T S e e B e T G e T T T S A A (R B

Tableau 10 : Répartition des VL étudiées selon leunvolution utérine. (+ : involution
utérine normale, - : involution utérine retardé)

Nombre de cas Pourcentage
Involution utérine (+) 12 60%
Involution utérine (-) 08 40%
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Evolution de I'involution utérine a J30

M involution utérine normale

M retard d'involution utérine

Figure 12 : Répartition des vaches laitiéres étudés selon leur involution utérine.

4.4. Résultats fournis sur 'examen macroscopiqueeda glaire cervicale
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Tableau 11 : Etude macroscopique de la glaire ceméle

Aspect J30 J60
de la
laire Pus blanc| Pus blanc Pus blanc| Pus blanc
Apparemment Préser\lce de  Secrétions o ou _ou Apparemment Préser\lce de  Secrétions o ou ~ou
claire et flamméches| mucopurulantes jaunatre | jaunatre claire et propre flamméches| mucopurulantes jaunatre | jaunatre
propre de pus (<50%) (>50%) (>50%) de pus (<50%) (>50%) (>50%)
N° vach + sang - sang + sang - sang
01 + +
02 + +
03 + +
04 + +
05 + +
06 ++ ++
07 + +
08 + +
09 + +
10 + +
11 ++ ++
12 + +
13 + ++
14 + +
15 + +
16 + +
17 + +
18 + +
19 + +
20 + +
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Tableau 12 : Pourcentages des différentes catégmide la glaire cervicale a J30 et a J60

PP.
Pourcentage des vaches atteintes o . .
- . L Catégories de la glaire cervicale Pourcentage
d’'inflammation utérine
Présence de flammeéches de pus 20%
o Secrétions mucopurulantes (<50%) 10%
J30 : 50% des vaches étudiées —
Pus blanc ou jaunatre (>50%) + sang 20%
Pus blanc ou jaunatre (>50%) - sang 0%
Présence de flammeéches de pus 10%
o Secrétions mucopurulantes (<50%) 15%
J60 : 30% des vaches étudiées —
Pus blanc ou jaunatre (>50%) + sang 0%
Pus blanc ou jaunatre (>50%) - sang 5%

20% -

18% A

16% A

14% -

B Présence de flammeches de pus

12% - .

B Secrétions mucopurulantes

10% -
8% -
6% -
4% -
2% A

(<50%)

Pus blanc ou jaunatre (>50%) +
sang

M Pus blanc ou jaunatre (>50%) -
sang

0% .
130

160

Figure 13 : Pourcentages des différentes catégorids la glaire cervicale a J30 et a J60 PP.

A J30, 50 % des vaches étaient touchées par difedegrés d'inflammation utérine (soit 10/20

vaches) (voir Tableau 11), dont on trouve une présale flammeéches de pus chez 20% des

vaches étudiées, des secrétions mucopurulantesc@mage de pus <50%) chez 10% des

vaches, du pus blanc ou jaunatre (pourcentage sie§f6) avec la présence de sang chez 20 %
des vaches et du pus blanc ou jaunatre (pourced@agels >50%) avec absence de sang chez

0% des vaches (voir Tableau 12 et Figure 13).
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Toutes les vaches avaient été atteintes de mébuEpérales, étaient encore atteintes a J30. Les
vaches avaient été indemnes d’'inflammation utérmd80 (50 % des vaches) restaient encore
indemnes a J60 (voir Tableau 11).

On a détecté a J60, que parmi les vaches attgint86, seulement 40% de ces vaches (soit 4/10
vaches) onsubi une guérison. Donc 30 % des vaches étudidsasmintes a J 60 (soit 6/20
vaches) (voir Tableau 11), dont on trouve une mrésele flammeches de pus chez 10% de ces
vaches, des secrétions mucopurulantes (pourcedtages <50%) chez 15% de ces vaches, du
pus blanc ou jaunatre (pourcentage de pus >50%) lavprésence de sang chez 0 % de ces
vaches et du pus blanc ou jaunatre (pourcentageisie50%) avec absence de sang chez 5% de
ces vaches (voir Tableau 12 et Figure 13).

4.5. Résultats fournis a partir de la palpation transrectale des ovaires (J60) :

Tableau 13 : Résultats fournis a partir de la palpton rectale des ovaires

Explorrea:;tézlne Présence de CJ a Présence de CJ a
N° vache J0 J11
02 + +
03 - -
06 + +
07 - "
10 + +
11 - "
13 - "
14 . "
15 + +
17 . "
20 - "

L’interprétation des résultats de la palpation ¢rantale des ovaires se fait en parallele avec
ceux du dosage de la P4 (voir page 80).
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4.6. Résultats fournis a partir des examens effeadds dans le but de diagnostiquer des
pyometres a J90 :

Tableau 14 : Résultats fournis a partir des examensffectués dans le but de diagnostiquer

des pyometres

JIype d’examen Ecoulement | Etatdu col . .
vulvaire de Utérin Présence de pus Hypertrophle '
pus au , au plan(?her du| pathologique Conclusion
No de la vach décubitus Fermé| ouvert vagin des cornes
01 - + - - - Absence de pyometre
02 - + - - - Absence de pyometre
03 - + - - - Absence de pyometre
04 - + - - - Absence de pyométre
05 - + - - - Absence de pyometre
06 - + - - - Absence de pyometre
07 - + - - - Absence de pyometre
08 - + - - - Absence de pyometre
09 - + - - - Absence de pyometre
10 - + - - - Absence de pyometre
11 - + - - - Absence de pyometre
12 - + - - - Absence de pyometre
13 - + - - - Absence de pyometre
14 - + - - - Absence de pyometre
15 - + - - - Absence de pyometre
16 - + - - - Absence de pyometre
17 - + - - - Absence de pyometre
18 - + - - - Absence de pyometre
19 - + - - - Absence de pyometre
20 - + - - - Absence de pyometre

A J90 PP, aucune vache n’a présenté un écoulemdwdine de pus lorsqu’elle était en
décubitus ; et a 'examen vaginal, toutes les va@waient un col fermé avec absence de pus au
plancher du vagin ; de méme a I'examen rectal,’arpas constaté d’hypertrophie pathologique
utérine. On peut conclure I'absence de pyometre thates les vaches étudiées a J90 PP (voir

Tableau 14).

4.7. Résultats fournis a partir des examens compléntaires

4.7.1. Résultats de I'étude cytobactériologique da glaire cervicale
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Tableau 15 : Résultats de I'étude cytobactériologige de la glaire. (++ : Présence

, 0 : Absence, MyMycose)

Examen J 30 J 60
Prg:ﬁglz\i <6 Présence de| Présence Type de Prce:z’ﬁ&(;i Ee Présence de| Présence Type de
et ot leucocytes | d’hématies flore i leucocytes | d’hématies flore
N° vache épithéliales épithéliales

01 ++ ++ 0 B ++ 0 0 0
02 ++ 0 0 0 ++ 0 0 0
03 ++ ++ + B ++ ++ 0 B
04 ++ ++ 0 B ++ 0 0 0
05 ++ ++ + B ++ 0 0 0
06 ++ ++ 0 Myc ++ ++ 0 B
07 ++ ++ + B ++ 0 0 0
08 ++ 0 0 0 ++ 0 0 0
09 ++ 0 0 0 ++ 0 0 0
10 ++ ++ 0 B + ++ 0 0
11 ++ ++ 0 B 0 ++ 0 0
12 ++ ++ 0 B 0 0 0 0
13 ++ ++ + B ++ ++ 0 B
14 ++ ++ + B + 0 0 0
15 0 0 rare B 0 0 0 0
16 ++ 0 0 0 ++ 0 0 0
17 0 ++ 0 B ++ 0 0 0
18 + ++ 0 B 0 0 0 0
19 ++ 0 0 0 ++ ++ 0 Myc
20 ++ ++ 0 Myc ++ 0 0 0

~
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Tableau 16 : Pourcentage des différentes catégorides résultats de I'étude
cytobactériologique de la glaire cervicale a J30 &t J60.

Jour Résultat§ de I’é.tude cytobactériologique Pourcentage
de la glaire cervicale
Présence de cellules épithéliales 90%
Présence de leucocytes 70%
J30 Présence d’hématies 30%
Présence de Bactéries 65%
Présence de Mycoses 10%
Présence de cellules épithéliales 80%
Présence de leucocytes 30%
J60 Présence d’hématies 0%
Présence de Bactéries 15%
Présence de Mycoses 5%

90%

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%

mJ30
mJ60

NARRRRN

Présence de _ |,
Présence de
cellules

Présence
g leucocytes
épithéliales

d’hématies Prgsen'cgde présence de
actérie
mycoses

Figure 14 : Pourcentage des différentes catégoridgs résultats de I'étude
cytobactériologique de la glaire cervicale a J30 &t J60.

A J30, I'étude cytobactériologique de la glairevemale a montré que 65 % des vaches étudiées
(soit 13/20 vaches) étaient infectées par des hestéet 10 % (soit 2/20 vaches) des vaches
étaient infestées par des mycoses. A J60, on remaagprésence de leucocytes chez 30 % des

vaches étudiées (soit 6/20 vaches) (voir TableaT dbleau 16 et Figure 14).
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4.7.2. Résultats de cultures positives apres ECB

Tableau 17: Résultats de culture et d'identificatio des germes a J 30 et a J60 (Staph =

staphylococcus, Strept = Streptococcus)

N° J30 J60
vache Bactéries Mycoses Bactéries Mycoses
01 | Klebtiella - - -
02 |- - - -
03 | Proteus, Strept. R-hémolytique - Proteus, Strepérflolytique | -
04 | E. coli, Staph. pathogene - - -
05 | Strept. B-hémolytique, Proteus - - -
06 |- ;E?cigz Staph. pathogene
07 | Pseudomonas aeruginosa - - -
08 |- - - -
09 |- - - -
10 | E. coli - - -
11 | Klebtiella - - -
12 | E. coli - - -
13 | Pseudomonas aeruginosa, E. cali - Pseudomonasraesag -
14 | Strept. 3-hemolytique, Proteus | - - -
15 | Staphylococcus aureus - - -
16 |- - - -
17 | Staphylococcus aureus - - -
18 | E. coli - - -
Candida
19 |- - ) albicans
Candida
40| albicans | i
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Figure 15 : Pourcentage des bactéries identifiéegpartir de prélevements de la glaire
cervicale a J30.

A J30, notre étude montre que parmi les 20 prélewsnenvoyés au laboratoire, on enregistre
15 présentaient une culture positive. Parmi letuced positives 86,67% des vaches (soit 13/15
vaches) ont présenté des infections bactérienmas3@p46% des cas (soit 5/13 cas) sont mixtes,
et 13,13% des vaches (soit 2/15 vaches) ont pe&sted infections mycosique€dndida
albicang (voir Tableau 17).Staphylococcus aureua été présente dans 15,38 % des cas,
Staphylococcus pathogedans 7,69 % des caStreptococcus R3-hémolytiqgdans 23,08 % des
cas,E. coli dans 38,46 % des ca®seudomonas aeruginostans 15,38 % des caslebtiella
dans 15,38 % des casRebteusdans 23,08 % des cas (voir Figure 15).

A J60, 4 préléevements ont présenté des résultatsultleres positives, il s’agit d’infections
bactériennes dans 75% des cas (infections mixte 83183 %) et des champignor@afdida
albicang dans 25 % des cas. Les bactéries identifiés: sstaphylococcus pathoge@s% des
cas), Streptococcus [3-hémolytiqu@5% des cas)Proteus (25% des cas)Pseudomonas
aeruginosa25% des cas) (voir Tableau 17).

Toutes les bactéries identifiees a J30 et a J6Dd@maéro-anaérobies facultatives, gram + ou
gram -. On remarque que les bactéries anaérobiagest (Fusobactérium nécrophorum,
Bactéroide spp. et clostridies) ne font pas paldie bactéries identifiées (voir Tableau 17).
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4.7.3. Résultats fournis a partir du dosage de P4gsmatique (a partir du J60)

Tableau 18 : Résultats de dosage de P4 plasmatiging/ml) [pour les vaches en anoestrus
pendant les 70 jours PP]

Tauxde P4l 55 _ 350 pp J11 321
N° vache

02 230 452 2,48
03 0.27 : -
06 5,08 4,88 5,03
07 1,62 553 0,66
10 261 252 -
11 1.26 6,57 0,52
13 134 2.63 0,83
14 153 4.66 0,67
15 6.43 6,38 -
17 1,26 4,35 0.26
20 133 3,66 0.15

Différents types d'anoestrus postpartum
diagnostiqués

M vrai ancestrus par corps
jaune persistant

B faux anoestrus (suboestrus
ou anoestrus de détection)

anoestrus pathologique
fonctionnel de type | ou de

type

Figure 16 : Résultats des différents types d’anoesis postpartum diagnostiqués par la
palpation transrectale et le dosage de la P4 desolees étudiées.

D’aprés MIALOT et BADINAND (1985) une concentration inférieure a 1 ng/ml peut
caractériser soit une vache au repos ovariengesotériode cestrale ou autour de cette période.
En effet, la progestéronémie reste basse envirgaurs durant la phase folliculaire. Une
concentration comprise entre 1-2 ng/ml est conégl@omme douteuse. Pour apprécier le
fonctionnement ovarien, on réalisera 10-12 j paud uine seconde prise de sang pour dosage de
progestéronémie ; 3 cas se présentent :
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» progestéronémie maintenue a un niveau bas : eleshactivité ovarienne.

» progesteronémie élevée puis basse ou inversen@est:une cyclicité ovarienne, il s'agit
d'un sub-cestrus ou chaleur silencieuse.

» progesteronémie maintenue a un niveau élevé :eexistd'une structure lutéale persistante
bloquant la cyclicité ovarienne : ancestrus vrai gamps jaune persistagMIALOT et
BADINAND, 1985).

Dans notre étude, on a effectué 2 examens partjpadgeansrectale des ovaires espaces de 11 |
(@J0etaJd1ll) et 3 dosages de P4 (a JO, atlald2d) a partir du 60eme jour PP des vaches
restant en anoestrus a J60 et a J70 (pour les syageidont leur premiére chaleur entre J60 et
J70, I'examen transrectal des ovaires a J11 ebsagk de P4 a J11 et a J21 n'ont pas été
poursuivi) (voir Tableau 13 et Tableau 18).

Pour les vaches en anoestrus durant les 70 joyr3 eégories sont classées (voir Figure 16) :

» 36,36 % des vaches en anoestrus (soit 4/11 vaghésgntent un corps jaune aux deux
examens (soit au totale 20 % des vaches étudiéag)rogesteronémie de ces vaches est
trouvée maintenue a un niveau élevé (> 2 ng/mihagee dosage. Donc l'animal est non
cyclé et il s'agit d'un vrai ancestrus par corpagapersistant.

* 54,54 % des vaches en anoestrus (soit 6/11 vaph&sgntent un corps jaune seulement au
deuxieme examen. Le premier dosage de progestémmfances vaches (dosage a JO
effectué a 60 jour postpartum) montre des valeoraptises entre 1 et 2 ng/ml, elles
augmentent jusqu’a >2ng/ml a J11 puis diminuenirgéml a J21 : dans ces conditions les
animaux sont cyclés et donc il s’agit d’'un faux estous (suboestrus ou anoestrus de
détection).

* 9,09 % des vaches en anoestrus (soit 1/11 vackgmésentent aucun CJ pendant les deux
examens. Malheureusement, un seul dosage a ettuéffées deux derniers prélevements
ont s’'endommagé. Le seul dosage (a JO) montre upgegtéronémie trés basse (0.27
ng/ml). 1l s’agit donc d’anoestrus pathologique doonnel de type | (les follicules
n'atteignent pas le stade de la déviation ni ddolminance) ou de type Il (la croissance
folliculaire se poursuit jusqu'au stade de la diéwea et de l'apparition d'un follicule
dominant mais sans ovulation). Le diagnostic défise fait par échographie des ovaires !
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4.7.4. Résultats fournis a partir de dosage des pamnetres biochimiques (a J60)

Tableau 19 : Résultats du dosage des parameétres bimmiques :

N° vache Glucose Triglycérides | Bilirubine totale ASAT Gama GT
g/L mmol/L pmol/L Ul/L Ul/L

01 0,52 0,35 / 121 14
02 0,53 0,25 6 107 19
03 0,55 0,20 1,40 72 17
04 0,60 0,20 5,5 110 14
05 0,62 0,33 7 138 18
06 0,56 0,35 7 73 12
07 0,59 0,27 1 66 16
08 0,59 0,36 4 127 18
09 0,58 0,26 8 119 26
10 0,52 0,19 5 101 /

11 0,70 / 1 64 16

12 0,52 0,19 5 96 21
13 0,70 / 1 64 16

14 0,60 0,23 1,2 65 16
15 0,50 0,19 05 106 15
16 0,62 0,34 10 128 22
17 0,52 0,29 0,7 126 16
18 0,50 0,25 1,33 67 18
19 0,55 0,22 1 65 18
20 0,52 0,33 1,26 59 16

Les valeurs de glycémies étaient comprises enbi@ &, 0,55 chez 40% des vaches et entre 0,55
et 0,70 g/L chez 60% des vaches.

Les concentrations en triglycérides sont compésde 0,19 et 0,36 mmol/L.
Les concentrations en ASAT : entre 59 et 138 Ut/ereGGT : entre 12 et 26 UI/L.

Pour la bilirubine totale : 94,74% des vaches ag doncentrations entre 0,7 euol/L et
5,26% des vaches présentent une concentration giendldL (voir Tableau 19).
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4.7.5. Résultats fournis sur I'étude des paramétrede reproduction

Tableau 20 : Résultats des parameétres de la reprodtion aprés la mise en place de notre
programme d’investigation.

R . IV-1A1 . IV-V approximatif
N° vache IV-C1 (jours) (jours) IV-If (jours) (IV-If + 279 jours) Nbre 1A
01 43 62 83 362 02
02 89 89 89 368 01
03 95 95 116 395 02
04 59 59 59 338 01
05 59 59 59 338 01
06 85 85 144 423 04
07 73 73 73 352 01
08 59 59 59 338 01
09 63 63 63 342 01
10 84 84 Réformée Réformée 04
11 73 73 93 372 02
12 60 60 79 358 02
13 74 74 93 372 02
14 85 86 86 365 01
15 77 77 77 356 01
16 64 65 105 384 03
17 81 82 103 382 02
18 58 58 58 337 01
19 63 64 84 363 02
20 82 82 103 382 02
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Tableau 21 : Résultats des parametres de la reprodtion avant la mise en place de notre
programme d’investigation.

N° vache IV-IA1 (jours) IV-If (jours) IV-V (jours) Nbre 1A
01 115 178 457 4
02 71 71 347 1
03 126 189 467 4
04 84 84 360 1
05 132 195 473 4
06 98 119 397 2
07 99 162 439 4
08 92 113 391 2
09 96 117 395 2
10 73 73 350 1
11 124 187 465 4
12 90 111 389 2
13 71 71 347 1
14 104 125 403 2
15 130 193 471 4
16 69 69 347 1
17 103 124 402 2
18 116 179 457 4
19 98 119 397 2
20 95 116 392 2

moyenne 99,3 129,75 407,3 2,25

Ecart type 19,89 44,73 45,24

IV-1A1

m IV-IAl entre 40 et 70
jours PP

M |V-IA1 supérieur a 70
jours PP

Figure 17 : Pourcentage de la catégorie des vachdimnt I'lV-IA1 se situe entre 40 et 70
jours PP et la catégorie des vaches dont I'lV-IA1s supérieur a 70 jours PP apres la mise
en place de notre programme.
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IV-If

M |V-If entre 40 et 110 jours
PP

B IV-If supérieur a 110 jours
PP

Figure 18 : Pourcentage de la catégorie des vachdant I'lV-If se situe entre 40 et 110 jours
PP et la catégorie des vaches dont I'lV-If est sugéur a 110 jours PP, apres la mise en
place de notre programme.

Tableau 22: Parametres de fécondité et de fertilitavant et aprés la mise en place de notre
programme d’investigation

Parametres de fécondité et de fertilité Aprés Avant
IV-V (Moyenne + écart type) 364,59 + 22,51 407 305,24
IV-IA1 (Moyenne * écart type) 72,45 +11,91 99,3%,89
IV-IAf (Moyenne * écart type) 85,58 + 22,51 129%34,73
TRIAL 45% 25%

TRB 15% 35%

IF 1,89 2,25
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Figure 19 : Quelques parametres de la reproductiofiV-1A1, IV-If, IV-V) avant et apres la
mise en place de notre programme d’investigation.

50%

45%

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

45%
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Figure 20 : Quelques parametres de la reproductio(iTRIAL, TRB) avant et apres la mise
en place de notre programme d’investigation.
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55 % des vaches étudiées ont été inséminées lagueefuis entre 40 et 70 jours PP, et 45 %
apres 70 jours PP (voir Figure 17). Le pourcentdgg vaches dont I'lV-If se situe entre 40 et
110 jours PP est de 85 %, et 15 % ont une insémmiicondante a > 110 jours PP (voir Figure
18).

Comparaison statistique des parametres de reproduicin des vaches étudiées, avant et
apres la mise en place de notre programme d’invegtation :

La comparaison statistique des parametres de negiiod des vaches étudiées, avant et apres la
mise en place du suivi (voir Tableau 20, TableaetZlableau 22, Figure 19 et Figure 20), a été
conduite par des tests statistiques non paramégigurest de Mann-Whitney / Test bilatéral ;
Test de Wilcoxon signé / Test bilatéral avec sé@itreur de 5%>» car nous avons travaillé sur un
échantillon total qui ne dépasse pas 30 sujetseftat les conditions d'utilisation des tests
statistigues paramétriques nécessitent un éclantilépassant 30 sujets et la variable étudiée
devrait suivre la loi normale. On a utilisé le lcigi XLSTAT pour calculer la valeur P.

Tableau 23 : Statistiques descriptives des varialddV-IAl avant et apres notre
programme d'investigation.

Minimum Maximum Moyenne Ecart-type
IV-IAL (apres) 58,000 95,000 72,450 11,910
IV-IA1 (avant) 69,000 132,000 99,300 19,887

La différence entre les deux moyennes d'lV-IA1 awtraprés la mise en place de notre

programme d’investigation (99,30 jours et 72,453muccessivement) est tres significative
(p<0,0001) (Test de Mann-Whitney / Test bilatéral).

Tableau 24 : Statistiques descriptives des varialddV-If avant et apres notre programme

d'investigation.

Minimum Maximum Moyenne Ecart-type
IV-If (apres) 58,000 144,000 85,579 22,508
IV-If (avant) 69,000 195,000 129,750 44,732

Une moyenne de 85,58 jours comme IV-If contre 129urs pour ces mémes vaches avant la
mise en place de notre programme. La différence @ets deux moyennes est significative (p=

0,0013) (Test de Mann-Whitney / Test bilatéral).
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Tableau 25 : Statistiques descriptives des varialddV-V avant et aprés notre programme

d'investigation.

Variable Minimum Maximum Moyenne Ecart-type
IV-V (avant) 337,000 423,000 364,579 22,508
IV-V (apres) 347,000 473,000 410,316 44,366

La différence entre les IV-V avant et apres notreggamme d’investigation est significative
(p=0,004) (Test de Wilcoxon signé / Test bilatéral)

La comparaison des TRIA1 a été faite par le tedtédart réduit Z avec seuil d’erreur de 5%.
On a trouvé que cette différence n’étaient pasifstgtive (P=0,14).

Lien entre la perte de BCS (BCS loss) de JO a J60 maramétres de la reproduction (voir
Tableau 26 et Tableau 27) :

Tableau 26 : Parameétres de la reproduction chez lasches dont la perte de BCS =1
pendant 60 jours.

N° vache P! BCS loss| Iv-C1 (ours) | IV-IAL (jours) | IV-If (jours) Nbre IA
04 1 59 59 59 o1
06 1 85 85 144 04
10 1 84 84 Réformée 04
12 ! 60 60 79 02
14 1 85 86 36 o1
18 1 58 53 ) 01
moyenne 71,83 75 85 517
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Tableau 27 : Parameétres de la reproduction chez lesches dont la perte de BCS est entre
0 et 0,5 pendant 60 jours.

N° vache P BCs loss| IV-C1L (jours) | IV-IAL Gours) | IV-If ours) Nbre 1A
01 05 43 62 a3 5
02 0,5 89 89 89 01
03 0,5 95 95 116 02
05 0,5 59 59 59 01
07 0,5 73 73 73 o1
08 0 59 59 59 01
09 0,5 63 63 63 01
11 0,5 73 73 93 02
13 0 74 74 93 02
15 0,5 77 77 == o1
16 0 64 65 105 03
17 05 81 82 103 02
19 0,5 63 64 84 02
20 0,5 82 82 103 02

moyenne 71,07 72,64 85,71 1,64

Les parametres de la reproduction chez les vacbes ld perte de BCS est égale a 1 point
pendant 2 mois : IV-C1 = 71,83 jours, IV-IA1 = &ys, IV-If = 85,2 jours.

Les parametres de la reproduction chez les vaatr@dalperte de BCS est égale a 0 ou 0,5 point
pendant 2 mois : IV-C1 = 71,07 jours, IV-1A1 = 72 @urs, IV-If = 85,71 jours.

Pour la comparaison statistique des variables (1y4€-1A1, IV-If) entre les vaches qui perdent
0 a 0,5 point et les vaches qui perdent 1 pointi@en60 jours, on a fait un Test F de Fisher /
Test bilatéral pour voir si la distribution suiteutoi normale. On a trouveé ces résultaty/:C1 :

F (valeur observée) = 1,063, P = 0,8A8]JAl : F (valeur observée) = 1,580, P = 0,4B88]f :

F (valeur observée) =3,814, P=0,058).

Puis on a fait un Test t pour deux échantillongpwhdants / Test bilatéral. On a trouvé ces
résultats : Iv-C1 : P = 0,911|V-IA1 : P = 0,915|V-If : P=0,966).

Donc il n’y a pas de différences significatives ptas parametres de la reproduction (IV-C1, IV-
IAL, IV-If) entre les vaches qui perdent 0 a 0,inpet les vaches qui perdent 1 point pendant 60
jours.
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Lien entre la présence d'infiltration leucocytaire a I'examen cytobactériologique de la
glaire cervicale a J60 et paramétres de la reprodtion (voir Tableau 28 et Tableau 29) :

Tableau 28 : Quelgques paramétres de la reproductiodes vaches présentant une
infiltration leucocytaire apres >60 jrs PP

N° vache IV-IA1 (jours) IV-If (jours)

03 95 116

06 85 144

10 84 Réformée

11 73 93

13 74 93

19 64 84
moyenne 79,17 106
Ecart type 10,98 24,32

Tableau 29 : Quelgues parameétres de la reproductiodes vaches qui ne présentent pas une
infiltration leucocytaire apres >60jrs PP.

N° vache IV-IA1 (jours) IV-If (jours)
01 62 83
02 89 89
04 59 59
05 59 59
07 73 73
08 59 59
09 63 63
12 60 79
14 86 86
15 77 77
16 65 105
17 82 103
18 58 58
20 82 103

moyenne 69,57 78,28

Ecart type 11,45 17,37

La moyenne des IV-IA1 chez une catégorie de 6 \@aph&sentant une infiltration leucocytaire a
J60 a été de 79,17 jours. Chez les autres vachasmhes) qui ne présentent pas une infiltration
leucocytaire, cette moyenne a été de 69,57 jounsa @it un Test F de Fisher / Test bilatéral
pour voir si la distribution suit une loi normalen a trouvé F (valeur observée) = 0,919, P =
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0,998. Puis on a fait un Test t pour deux échamsllindépendants / Test bilatéral. La différence
entre ces deux moyenne n'étaient pas significgfiv®,099).

La moyenne des IV-If chez les 6 vaches présentaminfiltration leucocytaire est de 106 jours.
Chez les autres vaches (14 vaches) qui ne présguasnune infiltration leucocytaire, cette
moyenne est de 78,28 jours. On a fait un Test H-ideer / Test bilatéral pour voir si la
distribution suit une loi normale. On a trouvé Rléur observée) = 1,960, P = 0,321. Puis on a
fait un Test t pour deux échantillons indépendanisst bilatéral. La différence entre ces deux
moyenne est significative (p = 0,013).

L'IV-IA1 chez les vaches présentant une infiltratiteucocytaire aprés >60 jrs PP n’était pas
significativement supérieurs a celui des vaches @i présentent pas cette infiltration
leucocytaire, alors que I'lV-If étaient retardésezhles vaches présentant une infiltration
leucocytaire apres >60 jrs PP significativemen0(p£3).

En conclusion, les vaches présentant une infittnaleucocytaire a I'examen cytobactériologique
a J60 PP, ont un retard de I'lV-If de 27.72 joungr@yenne.

5. DISCUSSION
5.1. Le BCS

L’évolution de I'état corporel entre le vélage etd0éme jour de lactation a été caractérisée par
une diminution significative de I'état corporel. t(&e perte d’état est une manifestation de
I'utilisation intense des réserves corporelles snant apres le part. Une mobilisation de 20 a 70
kg de lipides a été rapportée au cours des 60 guvant le vélagéOTTO et al, 1991) Elle se
traduit par la réduction de I'épaisseur de la gmisous-cutanée et du diametre des adipocytes
liée & la lyse des triglycérides. Les raisons dadbilisation des réserves graisseuses et donc de
la diminution de I'état corporel observée en dé&hmitactation sont liées a la balance énergétique
négative(OTTO et al, 1991)

Les besoins de la vache sont réadaptés lors dagmad’'état de lactation pour s’orienter vers la
mamelle : 90% de I'énergie et 80 % du glucose dut salors voué$DRACKLEY, 1999). La
capacité d’'ingestion d’'une vache laitiere diminueteute fin de gestation, pour atteindre son
minimum au moment du vélagglODEN et al, 1988) Elle augmente par la suite assez
rapidement, mais le pic d’'ingestion est décalé darnemps par rapport au pic de lactation : ce
dernier précéde le moment ou la vache atteint se@an d’ingestion maxima{(EOUZAN,
2004)

La situation de déficit dure en moyenne jusqu’asstouze semaines post-partum, voire quinze,
semaines avec un nadir de la courbe de déficitgétique situé entre une et deux semaines
postpartum(PUSHPAKUMARA et al, 2003)

Le BCS de 60 % des vaches étudiées varie entre8% etlors que 35 % des vaches ont eu un
BSC de 2.5 et 5 % ont eu un BCS dg(ROCHE et al, 2009)ont déterminé une NEC optimale
au vélage (de 3,0 a 3,25). Au-dessus de cette N&fiel comme optimale, les vaches
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présentent alors plus de risque de développer étose. Cette NEC optimale au vélage varie un
peu selon les auteurs : elle est de JBALSH et al, 2007b ; SEIFI et al, 2011)ou de 3,5
(ENJALBERT, 1998b). Par conséquence, le BCS idéale au vélage se tchez 60% des
vaches étudiées.

L'objectif défini parBUSATO et al. (2002)est d’avoir une vache qui ne perd pas plus de 0.75
d’état corporel pendant les deux premiers moisadi&tion. 30% des vaches étudiées ont perdu 1
point de note d’état pendant 2 mois. Les autreBes€70% des vaches) ont perdu 0 a 0,5 point.

Dans notre étude, on n’a pas trouvé de différeigmfieative, concernant les parametres de la
reproduction, entre la catégorie des vaches per@ant0,5 point de BCS et la catégorie des
vaches perdant 1 point de BCS (IV-C1: P=0.91, IMRPHO0.96, IV-IALl: P=0.91)

SelonFROMENT (2007), I'analyse des résultats d’enquétes montre undatere générale vers
une détérioration des résultats de reproductiosglor cette perte apres vélage s’accroit. Tant
gue cette perte reste inférieure a un point, Liefice de 'amaigrissement sur la reproduction
reste modeste. A l'inverse, quand la perte d’'éémladse 1,5 point, la dégradation concerne tous
les paramétres de reproduction calculés ou observeés

5.2. Pathologies puerpérales
5.2.1. Dystocie

La fréquence des dystocies en élevage bovin egprisgrentre 0,9% et 32U%IANZEN, 1994);
dans notre étude nous avons noté une frequendede 4

5.2.2. Rétention placentaire :

Le pourcentage de la rétention placentaire dane otide était de 40%, il est loin de celui cité
par (STEFFAN, 1987a)qui est de 10 a 15%. Cela peut étre expliqué pdauz élevé de
dystocies, sachant que dans notre étude 75% dé&s ghastociques sont suivis de rétention
placentaire, ce qui confirme la publication GRAPLET, (1952) qui a noté que la rétention
placentaire suit souvent les dystocies et les awuehts.

5.2.3. Métrite puerpérale :

Dans notre étude, nous avons noté un pourcentagd5¥e de métrites puerpérales. Ce
pourcentage est un peu plus élevé par rapportcuicest donné par la littérature (entre 10 et
20%) (LEFEBVRE et CHASTANT, 2012). Ce pourcentage élevé est expliqué par les taux
élevés de rétention placentaire (40%) et de padtodiques (40%) ; et d’apréEFEBVRE et
CHASTANT (2012), la dystocie et la rétention placentaire sont fdeseurs de risque de la
métrite.Dans notre étude, 75% des cas de rétention plaeeetal00% des cas de dystocies ont
éte suivis de métrite puerpérale.
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5.2.4. Hypocalcémie

Dans notre étude nous avons estimé une fréquend®%ed’hypocalcémie. Elle correspond a
celle rapporté par la littérature, qui est compgre 1,4 et 10,8%4GROHN et al 1990 ;
HANZEN, 1994).

100% des cas d’hypocalcémie ont été suivies dedrdtavolution utérine, on peut expliquer ¢a
par 'accumulation des lochies dans l'utérus dif@tanie utérine suite a I'hypocalcémie. Selon
GAYRARD (2012), I'involution utérine est le résultat de trois pessus : les contractions
utérines, I'élimination des tissus et des liquielela régénérescence tissulaire.

5.3. Retard d’involution utérine :

Dans notre étude nous avons estimé un pourcentag®% de retard d’involution utérine, une
valeur certes supérieure a celle donnée par éadttire qui est de 18,7¢6ROHN et al, 1990)
mais qu’on peut considérer comme valeur normalprenant compte la fréquence élevée des
phénomenes accompagnant le part (dystocies, m@goiacentaire, métrite puerpérale).

Dans notre étude 75% des parts dystociques, 62de®oétentions placentaires et 70% des
meétrites chroniques (révélées par étude macrosaepiq la glaire cervicale) ont été suivies d’'un
retard d’involution utérine. Toutes les phases ‘devdlution utérine sont retardées par des
infections utérines chroniques, une rétention plde et une maladie péripartum

(GAYRARD, 2012).

87,5 % des vaches avaient un retard d’involutiogriné ont eu une métrite chronique. Un
ralentissement de l'involution utérine se tradugsgue toujours par des complications génitales
d’ordre infectieuXBADINAND, 1981).

5.4. Endométrites chroniques [J30 et J60] (étude topbactériologique de la glaire
cervicale et étude macroscopique de la glaire cepdle) :

Lien entre (Résultats de I'étude cytobactériologiqde la glaire cervicale) et (Etude
macroscopique de la glaire cervicale) :

A J30 I'étude cytobactériologique de la glaire ceamle a montré que 75 % des vaches étudiées
(soit 15/20 vaches) étaient soit infectées parbdeséries (13/15 vaches), soit infestées par des
mycoses (2/15 vaches). La présence de leucocyt@mstive chez 93,33 % de ces vaches (soit
14/15 vaches). On remarque qu’'a la différence étudle cytobactériologique de la glaire
cervicale, I'étude macroscopique de celle-ci n'@lé gu'un pourcentage de 50 % de vaches
atteintes d’inflammation utérine. Cela peut étrelieqié par la présence d'une endométrite
subclinique chez 25 % des vaches étudiées. L'examgmtogique endométrial a été proposé
pour la premiere fois paGILBERT et al (1998) chez les bovins, puis repris par
KASIMANICKAM et al (2004) pour démontrer l'existence de formes subcliniques
d’endométrite.
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A J60, on remarque aprés I'étude cytobactériolagide la glaire cervicale, la présence de
leucocytes chez 30 % des vaches étudiées (soitvetdes). Parmi ces vaches, 66,67 % (soit 4/6
vaches) montrent la présence de bactérie ou de seyoen méme temps avec la présence de
leucocytes. On peut expliquer la présence de lgescen méme temps avec l'absence de
bactéries ou de mycoses, par le fait que les phénesnd’inflammation se poursuivent malgré la
stérilisation du foyer inflammatoire ; durant lepessus de la cicatrisation, les leucocytes auront
le role de digérer et se débarrasser de tous kessdeellulaires et microbiens.

Les vaches qu’aient été atteintes d’une métritelsuque a J30 (5/20 vaches), ont toutes subi
une gueérison bactériologique et cytologique révaldéo.

La persistance d’une infiltration leucocytaire dentlometre bovin a été identifiée depuis
longtemps comme un facteur perturbant la fonctemegproductiofGIER et MARION, 1968).
Plus récemment des troubles de la fonction ovagiezinune réduction de la fertilité ont été
rapportegWIRA et al, 2005 ; OPSOMER et al, 2000)

5.5. Anoestrus post partum (dosage du P4 et palpah transrectale des ovaires)

L’intervalle vélage premiére chaleur (IV-C1) étaférieur a 70 jours chez 45 % des vaches
etudiées (et inférieur a 60jours chez 30 % desesmékudiees !). Donc, 55% des vaches étudiées
étaient en anoestrus a J70 PP (soit 11/20 vackes) tableau ...). Malheureusement ces
résultats sont tres loin des normes ; s&@L.TNER (2001) I''V-C1 doit étre inférieur a 70
jours pour pratiguement 100 % des vaches (pouenésultat : 45% !) et les vaches a anoestrus
(IV-C1 entre 70 et 90 jours) ne devraient pas degra® % de l'effectif (pour notre résultat 55% a
J70 et plus !).

54,54 % de ces vaches ont été en faux anoestrose&nus ou anoestrus de détection). Selon
I'étude dePONSART et al (2007) les femelles présentant un bon état corporeBtinvues en
chaleur, puis inséminées dans des délais plusscaprés vélage, alors que les femelles en état
corporel insuffisant ont présenté les délais las pbngs. Dans notre étudg3.33 % de ces
vaches (soit 5/6 vaches) ont eu un BCS entre 35ca3 vélage et seulement 16,67 % de ces
vaches (soit 1/6 vaches) ont eu un BCS de 2,5 lageéDonc la plupart de ces vaches ont eu un
bon état d’embonpoint et sont donc moins exposgshaleurs silencieuses et par conséquence
il y a une tres forte probabilité qu’il s’agit d'umoestrus de détection.

36,36 % de ces vaches ont été en vrai ancestrusopas jaune persistant. Plusieurs auteurs
citent des associations entre les difficultés dege& une mauvaise involution utérine, des
écoulements vaginaux anormaux, une non-délivrance métrite et des phases lutéales
prolongéegOPSOMER et al, 1998 ; TAYLOR et al, 2003 ; SHRESTH et al, 2004) Nos
résultats ne confirment pas cette association gdenfabsolue car seulement 50 % des vaches
touchées (soit 2/4 vaches) étaient atteintes dsigass. Cela peut étre expliqué par l'influence
d’autres facteurs sur lincapacité de la paroi ingra synthétiser correctement des doses
lutéolytiques de PGRK2; d’apresOPSOMER et al (2000) TOUZE et al (2004) les corps
jaunes persistants sont le plus souvent associgs premiere ovulation tres précoce.
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Seulement 9,09 % de ces vaches ont été en anoestihsogique fonctionnel de type | (les
follicules n'atteignent pas le stade de la déumatipde la dominance) ou de type Il (la croissance
folliculaire se poursuit jusqu'au stade de la disaet de I'apparition d'un follicule dominant
mais sans ovulation). Dans notre étude, le pouagende ce type d’anoestrus est plus faible par
rapport aux deux autres types d’anoestrus enrégstiSelorFROMENT (2007), le risque de
présenter une inactivité ovarienne prolongée est @levée chez les vaches perdant plus de 1 a
1,5 point entre 0 et 60 jours ainsi que chez cgltésentant une note insuffisante a 30 jours de
lactation (note < 2). Une note intermédiaire (e@tet 2,5) diminue le risque d’activité ovarienne
désordonnée. Dans notre étude 0% des vaches &uwlieprésenté une perte de note d'état de
plus de 1 point, et seulement 5% de ces vacheswnhe note d'état < 2, ce qui explique le
faible taux de ce type d’anoestrus.

5.6. Autres examens complémentaires

5.6.1. Cultures positives aprés ECB :

Tous les germes isolés font partie des agents pécifEjues responsables de métrite confirmant
ainsi ce qui a été cité dans la littérature : DeEnsnajorité des cas, les métrites ne sont pas
spécifiquegINSTITUT DE L'ELEVAGE, 2008b) .

On remarque qu'aucune bactérie anaérobie strictedté isolée a partir des prélévements. Ce
résultat est certainement ne pas en accord avéttélature ; d’'aprés les études menées par
HUSZENCZA et al (1999) et DOHMEN et al (1995) pour des cas de métrite chronique,
jusqu'a 80% des vaches sont infectées par au rmosmgspece anaérobie Gram négatif. D’apres
WATELLIER (2010), les bactéries sont cultivées pendant 48 h enitomsl aérobies et
pendant une durée de sept jours pour I'anaérohiloge, on pense que le laboratoire ou on a fait
nos analyses ne fait pas l'isolement de bactéaes tes conditions d’anaérobiose !

5.6.2. Dosage des parametres biochimiques
Glucose

Chez les bovins la glycémie est physiologiqguememarise entre 0,55 et 0,7 g/L. Elle peut
descendre a 0,45 g/L en début de lactation sansajaene soit considéré comme pathologique.
(VERIELE, 1994). A noter que le profil biochimique n’a pas été @beh car les corps
cétoniques ainsi que les AGNE n’ont pas été dosés.

Dans notre étude, les valeurs de glycémies étammprises entre 0,50 et 0,55 chez 40% des
vaches et entre 0,55 et 0,70 g/L chez 60% des sache

La glycémie est soumise a de fortes variationsviddelles et n'est que trés peu liée au statut
éenergétique d'un bovifCOULON, et al, 1985)

Le glucose est un trés mauvais prédicteur de cétdsdinique et n'a donc pas de grand intérét a
étre dosé lors d'un programme de détection de eétos effet, pour détecter une cétose
subclinique (concentration sérique en BHB supéeieurl200umol/L), le seuil de glycémie le
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plus adapté est de 2,26 mmol/L [0,41 g/L] mais rs@nte qu'une sensibilité de 44AGL, et
al, 2011)

Triglycérides

Le dosage des triglycérides permettra une évalualdtrois parametres :

- L’apport alimentaire (sous forme de chylomicrons)

- L'importance de la lipomobilisation des graisdeséserve ;

- Et la synthese de lipoprotéines par le foie, m$skement les VLDL(TREMBLAY, 1996).

La stéatose hépatique est caractérisée en géragrahp accumulation de triglycérides dans le
foie, une concentration sérique élevée en AGNE gdleénent par une réduction de la
concentration sérique en triglycérides. Cela suggére réduction du rendement du foie en ce
qui concerne la synthése des lipoprotéi@@SRLOFF et HERDT, 1999) mais seulement suite
a un épuisement des réserves adipe(/SgBADIE-LADRIX, 2003 et 2004).

Les concentrations sériques moyennes en triglyegiont comprises entre 0,17 et 0,51 mmol/L
(TREMBLAY, 1996). Dans notre étude, on trouve des valeurs entgedd, 0,36 mmol/L.

ASAT

Chez les ruminants, I'ASAT est souvent utiliséerpaudétection des Iésions hépatocytaires
(ALLISON, 2012).

Demi-vie = 7 a 10 jourACHARD, 2005). Cette demi-vie longue permet de détecter lesmési
hépatiques relativement anciennes.

Les valeurs usuelles des concentrations sériquésS&T sont comprises entre 54 et 176 UI/L
selonKANEKO (1997) et DUFFIELD et al (2000). Dans notre étude on trouve des valeurs
entre 59 et 138 UI/L.

Les résultats montrent des valeurs négatives. hailsété du test pour la détection de Iésions
hépatocytaires est relativement élefd®FFMANN et SOLTER, 2008); [donc le nombre des
faux négatifs sera par conséquence assez limit&z @s bovins, la sensibilité est de 94% pour
la stéatose hépatique, 100% pour la leptospirosss reeulement 53% pour l'abcédation
hépatique et 46% pour la fasciolo8§EST, 1991) Cependant, le test manque clairement de
spécificité par rapport aux enzymes spécifiquesory telles que la sorbitol déshydrogénase et
la glutamate déshydrogéngs8OFFMANN et SOLTER, 2008).

GGT

La GGT est considérée comme un marqueur sériqguandéedies du systeme hépatobiliaire
associé a la cholestag@raun et al, 1983)et est généralement utilisée pour le diagnostic des
maladies hépatiques chez les anim@®@FFMANN et SOLTER, 2008).
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Les valeurs usuelles des concentrations sériqueS@&h sont comprises entre 6 et 51 Ul/L
(KANEKO, 1997 ; DUFFIELD et al, 2000). Dans notre étude on trouve des valeurs entre 12 e
26 UI/L.

Les résultats sont négatifs. La mesure du GGT dmrsang est le test le plus sensible des
désordres hépatiques chez les vaches addREPIN, 2004)

Bilirubine totale

La bilirubinémie n’est pas un parametre spécifiqgusensible des insuffisances hépatiques. Son
intérét principal réside dans la confirmation d’'wuspicion d’affection hépatobiliaire aigué dans
le cadre du diagnostic différentiel de I'némolys€HARD, 2005).

Les valeurs normales de bilirubine totale sangalrez une vache laitiere se situent entre 0,17 et
8,55 umol/L pour KANEKO (1999). Pour la bilirubine totale : 94,74% des vaches ded
concentrations entre 0,7 etudnol/L et 5,26% des vaches présentent une conciemtrde 10
umol/L.

Par conclusion, les vaches étudiées n’ont révgléesdes signes d’atteintes hépatiques ni des
signes d’hémolyses.

5.7. Parametres de la reproduction

5.7.1. Parameétres de fécondité

5.7.1.1. Intervalle vélage — premiéere inséminatio(V-1A1)

Environ 45% des vaches laitieres étudiées sontmim&es entre 40 et 70 jours PP, résultat non
satisfaisant par rapport a ce qui a été décridaBERT et al (1995), I'idéal pour un élevage
bovin laitier est de situer l'intervalle vélage-priére insémination, pour la totalité ou au moins
la majorité du troupeau, entre 40 et 70 jours RRIr Pous, ce résultat est satisfaisant car pour
ces mémes vaches seulement 5% ont été insémintesiérjours et 70 jours PP avant la mise
en place de notre programme. De pHKANZEN (1994) dit que l'intervalle vélage-premiére
insémination se situe entre 50 et 90 jours PP ceagrespond a 95% des vaches examinées.
La difféerence entre les deux moyennes d’'IV-IA1l dvah aprés la mise en place de notre
programme d’investigation (99,30 jours et 72,45rgoguccessivement) est tres significative
(p<0,0001).

5.7.1.2. Intervalle vélage — insémination fécondaa{(1V-If)

SelonSOLTNER (2001),I'IV-If doit étre compris entre 40 et 110 joursyydl00 % des vaches.
Dans notre étude :

» 85% des vaches avaient un IV-If entre 40 et 11QsjoRP, résultat quon trouve
satisfaisant car pour ces mémes vaches, avantska eni place de notre programme, on
avait seulement 25% des vaches dont I'lV-If est gosnentre 40J et 110J PP.

* 15% des vaches avaient un intervalle vélage-insaiom fécondante supérieur a 110
jours PP, résultat satisfaisant car il répond algws considérées par les auteurs comme
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normales. SeloWALLET (1980), le pourcentage des vaches fécondées au-dela de 110
jours PP ne doit pas dépasser les 15%.

* Une moyenne de 85,58 jours comme IV-If contre 129¢0rs pour ces mémes vaches
avant la mise en place de notre programme. Lardiifée entre ces deux moyennes est
significative (p= 0,0013).

5.7.1.3. Intervalle vélage — vélage (IV-V) approxiatif :

Quant a l'intervalle vélage-vélageOLTNER (2001)dis qu’une valeur de 365 jours représente
généralement l'objectif a atteindre. Une estimatapproximative des dates de mise bas des
vaches étudiées nous a permis de calculer I'infiervélage-vélage [en considérant une durée de
gestation approximative d’environ 279 jours pourrd@e Holstein d'apreMERCK et CO
(2008) Les résultats recueillis montrent que 57,888 vaches vont mettre bas avant 366 jours
PP, et une moyenne générale de 364,58 jours coiwitilecbntre un pourcentage de 25%une
moyenne générale de 407,3 jours pour ces mémesyanlant la mise en place de notre
programme. La différence entre les IV-V avant ettapnotre programme d’investigation est
significative (p=0,004).

5.7.2. Parametres de fertilité

5.7.2.1. Taux de réussite dans la premiere inséminan (TRIAL)

Nos résultats montrent que le TRIA1 est de 45%yrasultat loin des objectifs de la fertilité
(TRIAL1 > 60% :SOLTNER 2001) mais considéré comme satisfaisant en le comparestt les
résultats trouvés pAMIROUD (2010) qui dit que le TRIAL en Algérie ne dépasse pagids.

Une amélioration remarquable concernant le TRIA&téanoté par rapport a celui trouvé avant la
mise en place de notre programme qui est de 25%.

5.7.2. 2. Taux de Repeat Breeders (TRB)

SelonSOLTNER (2001) le pourcentage de vaches nécessitant 3 inséomsati plus doit étre
inférieur a 15 % de I'effectif. Dans notre étude pourcentage est estimé de 15%, valeur plus ou
moins acceptée en la comparant a celle de ladlittér et a celle enregistrée avant la mise en
place de notre programme (35%).

5.7.2.3. Indice de fécondité(IF)

SelonENNUYER (2002) I'lF représente le nombre d’insémination par comticep Ce taux
est plus représentatif de la fertilité dont la nerest de 1,5 a 1,6. Nos résultats montrent un
indice de féecondité de 1,89 contre 2,25 avant eren place de notre programme. La fécondité
des vaches étudiées a été améliorée apres la miptaee de notre programme, mais cette
amélioration est insuffisante pour atteindre lesmes.
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CONCLUSION :

Notre étude nous a permis de conclure que les logfles du postpartum chez la vache laitiere
sont nombreuses, et que leurs conséquences sjréaluction sont graves, allant de la
détérioration des performances de reproductiorgipdoblemes d’infertilité jusqu’a la perte de
I'objectif défini en élevage bovin laitier qui esiin veau par vache et par an.

Néanmoins, un bon suivi du postpartum, a travengragramme mensuel d’investigation des
pathologies de la reproduction mis a jour de fagdmervenir au moment opportun avec des
moyens adéequats afin de faire face a ces pathslogjiesi, nous avons pu diagnostiquer et
traiter correctement les pathologies du postpartum.

A la fin de notre suivi nous avons constaté uneeranélioration des parameétres de reproduction
des 20 vaches étudiées au point que nous avoresrnapocher des objectifs standards définis,
et avec une étude rétrospective des parameétrepdsuction nous avons pu faire une
comparaison avec nos résultats, et la preuve ssmésultats spectaculaires qu’on a atteint, a
savoir :

» 95% des vaches étudiées ont pu étre inséminées #firet J90 PP contre 30% avant
notre suivi.

> 85% des vaches étudiées présentent un intervabgesnsémination fécondante entre
J40 et J110 PP contre 25% avant la mise en apphod¢ notre programme.

» Taux de réussite en premiére insémination est #ectitre 25%
> Indice de fécondité égal a 1,89 contre 2,25.

> Ladifférence entre les paramétres de la fécorflitéAl, IV-IF et IV-V), avant et apres
notre programme, étaient significativement diffésgip<0,05), mais la différence entre
les TRIAL avant et apres n’étaient pas signifi@a{i=0,11).

Dans notre étude, on n’a pas trouvé de différemgeficative, concernant les parametres de la
reproduction, entre la catégorie des vaches pefdarti,5 point de BCS a 60 jours PP et la
catégorie des vaches perdant 1 point de BCS.

L'IV-1A1 chez les vaches présentant une infiltratieucocytaire a 'examen cytobactériologique
de la glaire cervicale a J60 PP n’était pas sicativement supérieurs a celui des vaches qui ne
présentent pas cette infiltration leucocytairersabpue I'IV-If étaient retardés chez les vaches
présentant une infiltration leucocytaire apres WP significativement (p=0,013) ; et les
vaches présentant une infiltration leucocytaire@amen cytobactériologique a J60 PP, ont un
retard de I'lV-If de 27.72 jours en moyenne.

Dans notre étude, la fréquence d’anoestrus a agelaale ou faux anoestrus a été élevée, il
représente 54,54 % des cas, d’ou I'importance détiection des chaleurs.

99



RECOMMANDATIONS :

A la lumiere de notre étude, nous proposons guslgeEmmandations sous forme d’'un agenda.
Ce dernier pourrait étre utile pour les vétérirmspécialisés dans la rurale et le suivi de la
reproduction en élevages laitiers bovins, notamraemiériode du postpartum. On fait des suivis
périodiques a chaque vache.

Pendant les deux mois de tarissement :

» Eviter les rations riches en énergie pendant lgsrdfiers jours de tarissement, pour
eviter I'exceés d’embonpoint au moment de vélagéa Geus permet d’éviter quelques
pathologies puerpérales comme les dystocies, tsege syndrome de la vache grasse ;
ces pathologies influencent négativement sur legeimeances de la reproduction.

* Pendant les 20 derniers jours de tarissement, @oigmla ration de concentré
progressivement. Cela permet de préparer le runaiers aations riches en concentrés
pendant la période de lactation et permet d’élesyndrome d’acidose subaigue et ces
conséquences dramatiques en terme de productiepretuction.

» Préparer les vaches a atteindre I'état d’embonpgaiplus idéale au moment de vélage,
en jouant sur I'alimentation ; par exemples on dodes rations plus ou moins riches en
énergies aux vaches maigres, et des rations plasms pauvres en énergies chez les
vaches grasses, selon le cas.

* Pendant les derniers jours avant le vélage, éddatonner d’exces de calcium aux
vaches, pour éviter le syndrome d’hypocalcémie.

Dans les premiers jours de postpartum :

 On commence a donner la ration de lactation ctezdehes bien préparées avant le
vélage ; et éviter d’'augmenter de facon brutalatian de concentré.

» Approvisionner un fourrage sec de qualité ;

e S’assurer que la vache s’alimente a volonté ;

« Examiner systématiquement les vaches, pour détdéezntuelles pathologies (ex :
rétention placentaire, métrite puerpérale, fievreet les soigner.

A 30 jours postpartum :

» Faire un examen gynécologique afin de s’assur&t|tinvolution utérine ;

» Apprécier macroscopiquement les secrétions cepscal

» Sipossible (les conditions financieres le pernmg}ten cas de métrite purulente procéder
a des écouvillonnages afin de mettre en éviderscgdames en cause, cela afin de choisir
un antiinfectieux efficace.

A 60 jours postpartum :

On s’intéresse a détecter les vaches en anoestitusl@giques.
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Une fois des vaches en anoestrus sont signalésgiegsie connaitre le type et I'origine de cet
anoestrus, puis procéder au traitement qui esépérgl hormonal.

A 60 jours postpartum :

Il faut faire attention aux anoestrus post-insénaima qui sont le résultat de mauvaises
conditions d’'insémination artificielle.

A 120 jours postpartum :

Pour les vaches inséminées plus de 2 fois, il &ubls suivre attentivement afin de
diagnostiquer I'origine de cette « repeat breeding

A 150 jours postpartum :

Confirmer la gestation des vaches inséminées ppatian rectale et, si les moyens le
permettent par échographie avant cette date-la.
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