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Résumé

L’objectif de ce travail était d’étudier la relation entre le BCS, le poids et les profils biochimiques, et
la reprise de D’activité ovarienne postpartum (PP). 30 vaches laitiéres de race Prim’Holstein,
Montbéliarde et Fleckvieh provenant de quatre fermes situées dans la région de la Mitidja ont fait
I’objet de 1’étude.

Les échantillons de lait ont été prélevés deux fois par semaine du 15°™ au 60°™ jour PP, La
concentration de la progestérone (P4) a été déterminée dans le lait entier par la méthode
immunoenzymatique (ELISA).

Le poids et le BCS ont été évalués a JO, J30 et J60 PP et les échantillons de sang ont été prélevés a Jo,
J15, J30, J45, et J60 PP pour la détermination des concentration sériques du glucose, cholestérol,
triglycérides, urée, protéines totales, calcium, phosphore, ASAT et ALAT.

Une vache est considérée avoir une cyclicité normale si le premier prélévement positif (5ng/ml de lait
entier ou 2ng/ml de sérum) s’apergoit avant le 40°™ jour PP suivi d’un cycle régulier.

40% des vaches (n=12) ont présenté une cyclicité réguliere, 36,67% des vaches (n=11) ont présenté
une inactivité ovarienne (P4<5ng/ml ou <2ng/ml) pendant plus de 40 jours PP, 10% des vaches (n=3)
ont présenté une phase lutéale prolongée (activité lutéale >20 jours), et 13,33% des vaches (n=4) ont
eu une cessation d’activité (ou intervalle interlutéal prolongé) pendant 14 jours et plus.

La Fleckvieh n’a montré aucun profil de cyclicité anormale. Les primipares reprennent la cyclicité
tardivement par rapport aux multipares (P>0,05).

La perte du BCS était significativement plus élevée dans le groupes de profils anormaux (PAN) par
rapport au groupe de profils normaux (PN) (0,61+ 0,33 vs 0,35 £ 0,29) (P<0,05). La perte du poids
était également plus importante mais non significative chez le groupe PAN.

Aucun des paramétres biochimiques énergétiques ne différe significativement (P>0,05) entre les
groupes de profils. Cependant les triglycérides étaient plus élevés dans le groupe PN.

L’urée ¢était plus élevée dans le groupe PN, elle I’était de maniére significative a J60. La phosphorémie
était significativement plus élevée dans le groupe PN par rapport au groupe PAN & JO et a J15
(P<0,05).

En conclusion, un statut nutritionnel pauvre ou insuffisant est associé a un retard de reprise de
I’activité ovarienne et de la cyclicité PP. le contréle du BCS et I’emploi des profils biochimiques
s’avérent d’un grand intérét, ils aident a corriger et améliorer les conditions d’élevage, et par Ia,
améliorer les performances de reproduction, notamment la reprise précoce de I’activité ovarienne PP.

Mots clés : BCS, ELISA, profils biochimiques, vache laitiére, activité ovarienne,



Abstract

The objective of this study was to investigate the relationship among BCS, body weight and
some serum nutritional parameters, and resumption of ovarian activity PP. 30 dairy cows
(Prim’Holstein, Montbéliarde and Fleckvieh) from four farms situated in Mitidja region.

Milk samples were collected twice weekly between days 15 and 60 PP and progesterone (P4)
concentration in whole milk were determined by ELISA.

Both BCS and body weight were determined at days 0, 30 and 60 PP, and blood samples were
collected at days O, 15, 30, 45 and 60 PP to determine serum concentration of glucose,
cholesterol, triglycerides, urea, total protein, calcium, phosphorus, ASAT and ALAT.

A cow were considered to have a normal cyclicity if the P4 concentration > 5ng/ml in whole
milk or > 2ng/ml in blood occurs before the 40" day PP followed by a regular cycle.

40% of cows (n=12) had normal ovarian cycle, 36,67% (n=11) had ovarian inactivity
(P4<5ng/ml in whole milk or <2ng/ml in serum) for more than 40 days PP, 10% (n=3) had a
prolonged luteal phase (more than 20 days) and 13,33% (n=4) had cessation of activity for
more than 14 days between two cycles.

The Fleckvieh had no abnormal cyclicity. Resumption of ovarian cyclicity was longer in
primiparous than multiparous (P>0,05).

BCS loss was significantly higher in group with abnormal profiles (PAN) than normal
profiles (PN) (0,61 £ 0,33 vs 0,35 * 0,29) (P>0,05). Likewise, body weight loss was higher
but not significantly in PAN group.

Non of serum energetic parameters were significantly different (P>0,05) between the two
groups. However, triglycerides were higher in PN group.

Urea was higher in PN group, and significantly higher at day 60 PP compared to PAN group.
Blood serum phosphorus was significantly higher in PN group than PAN in day 0 and 15
(P>0,05).

In conclusion, poor or insufficient nutritional status is associated with delayed resumption of
ovarian activity PP. monitoring BCS and the use of biochemical profiles would help to correct
and improve nutritional management. This should increase reproductive efficiency, in
particular an early resumption of normal ovarian activity PP.

Keywords: BCS, ELISA, biochemical profiles, dairy cow, ovarian activity.
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Introduction

L’amélioration génétique en faveur de la production laitiere, associée au mode de gestion de
I’¢levage et de nutrition ont conduit a la diminution des performances de reproduction chez

les vaches laitieres (Royal et al., 2000).

Nombreux auteurs constatent que les performances de reproduction chez la vache laitiére
sont compromises essentiellement a travers le retard de la reprise de I’activité ovarienne
postpartum (PP) (Peterson et al., 2006, Lamming et Darwash, 1998). En effet, PP constitue
une période critique chez les vaches laitiéres, principalement chez les vaches laitieres hautes
productrices : la croissance importante de la production laitiére au cours des premiéres
semaines suivant la mise bas coincide avec une nouvelle mise a la reproduction, dont le
succes requiert une reprise précoce de 1’activité ovarienne normale, une excellente détection
des chaleurs ainsi qu’un haut taux de réussite a 1’insémination premiére (Opsomer et al.,

1996).

Des études effectuées en Algérie (Bilkhiri, 2001, Ghozlane et al., 2003) ont permis d’évaluer
les performances de reproduction. Les résultats ont montré que la mise a la reproduction est
tardive, elle dépasse largement les normes alors qu’elle devrait commencer a partir de 40
jours post-partum et les vaches devraient étre fécondées au plus tard le 110°%me jour apres le
vélage selon Champy et Loisel (1980). Les causes de ce retard sont liées soit a une reprise
tardive de D’activité ovarienne ou a une mauvaise détection des chaleurs (Ghozlane et al.

2003, Miroud et al., 2009).

En effet, plusieurs auteurs (Mwaanga et Janowski, 2000) ont montré que le retard de la reprise
de l’activité ovarienne PP qui se traduit sur le terrain par I’absence de manifestations cestrales
depuis le vélage jusqu'au 60°™ jour PP (ancestrus PP) serait la cause la plus fréquente de
l'infertilit¢ des vaches laitiéres et représenterait le facteur majeur responsable de

I’allongement de I’intervalle vélage — vélage d'ou une perte économique substantielle.



Selon Belkhiri (2001), dans les exploitations algériennes ou se pratique la synchronisation des
chaleurs, I’allongement de la durée de mise a la reproduction est la conséquence d’autres
facteurs notamment la sous alimentation. En effet, lorsque 15% des vaches d’un troupeau
laitier sont encore en ancestrus 45- 50 jours apres le vélage, il y a lieu de suspecter une
origine alimentaire (Enjalbert, 1998). En effet, au début de la lactation, I’augmentation rapide
des besoins en énergie dépasse la capacité d’ingestion, il en résulte un bilan énergétique

négatif (BEN) qui atteint la valeur la plus basse environ deux semaines apres le vélage.

Des études montrent une corrélation plus forte entre le BE et la capacité d’ingestion que le BE
et la production laitiere (Villa-Godoy et al., 1988). Staples et al., (1990) constatent que les
vaches ayant un retard de la reprise de ’activité ovarienne n’étaient pas les plus grandes
productrices, mais elles ont perdu plus de poids et ont présenté un BEN intense. L’intensité du
BEN est causée essentiellement par la diminution de la MSI, et les vaches ayant une

diminution de la MSI sont plus exposées a I’ancestrus (Lucy et al., 1992, Staples et al., 1990).

D’autres études parlent de la non adaptation de certaines vaches au BEN par rapport aux
autres (Jorritsma et al., 2003). L’allongement et la durée du BEN ont été considérés comme

I’un des facteurs essentiels majeurs affectant la reprise d'une activité ovarienne normale apres

le vélage (Villa-godoy et al., 1988, Butler, 2000).

En Algérie, les études qui ont été faites (Ghozlane et al., 2006) ont concerné 1’évaluation des
performances de reproduction en se basant uniquement sur le retour des chaleurs PP et non le
retour de ’activité ovarienne et la cyclicité. Peu d’études (Belabdi, 2011, Kalem et Kaidi,
2012) se sont intéressées a 1’étude du retour de ’activité ovarienne PP proprement dite et de
la cyclicité. Encore moins (Miroud et al., 2009) la relation de celle-ci avec 1’état nutritionnel
de la vache laitiére.

La reprise de la cyclicité ovarienne postpartum, associée a la mesure de routine des
indicateurs nutritionnels tels que le BCS, le poids, le cholestérol, acides gras non estérifiés
(AGNE), urée, protéines totales et autres parameétres biochimiques se sont avérés d’une utilité
immense sur le terrain. Toutefois, vu les différences d’environnement et des systémes

d’¢élevage, ces associations restent jusqu’a présent a clarifier.



L’objectif de notre étude est de :
O Etudier la reprise de ’activité ovarienne et les profils d’activité lutéale enregistrés
durant les 60 jours postpartum ;
O Déterminer le bilan énergétique a travers le dosage de certains parametres
biochimiques et 1’évaluation de 1’état corporel ;
O Enfin, étudier ’influence de ces paramétres et du BCS d’une part, de la race, des
conditions d’¢élevage et de la parité d’autre part, sur la reprise de ’activité ovarienne

postpartum.
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CHAPITRE 1I: REPRISE DE L’ACTIVITE OVARIENNE
POSTPARTUM CHEZ LA VACHE LAITIERE

Chez la vache laitiere, la parturition est suivie d’une période d’inactivité ovarienne et une
quiescence sexuelle. La longueur de I’intervalle vélage — premiére ovulation est tres variable,
et peut étre affecté par des facteurs tels que production laitiere, le statut nutritionnel et la
saison (Ball et Peters, 2001).

Sur le plan hormonal, il est il est classique de distinguer deux périodes au cours du
postpartum: la premiere ou phase 1 s’étend de la parturition jusqu'a la libération préovulatoire
de ’hormone LH, la seconde ou phase 2 est comprise entre le moment de cette libération et le

retour a une cyclicité normale (Drion et al., 2000).

I.1. Les événements ovariens et hormonaux du retour de ’activité ovarienne apres
le vélage

1.1.1. Du vélage a la premiére ovulation

1.1.1.1. Les événements ovariens

1.1.1.1.1. La premiére vague folliculaire

La reprise de I’activité ovarienne post-partum est trés précoce. Elle se caractérise par le
développement et la régression de petits follicules, pouvant atteindre 8 mm (Savio et al.
1990a) ou 9 mm (Slama et al. 1996), a partir du quatrieme (Webb et al. 1980) ou cinquiéme
jour (Savio et al. 1990a) post-partum, avant 1I’émergence du premier follicule dominant. Ces

petits follicules sont au nombre de deux a cing par jour (Savio et al. 1990a).

1.1.1.1.2. Sélection du premier follicule dominant

La sélection du premier follicule dominant survient entre 7 et 15 jours apres la parturition
(Slama et al. 1996).
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Une étude faite par Savio et al. 1990a utilisant 1’échographie a montré que I’intervalle moyen
entre le vélage et la détection du premier follicule dominant, de taille supérieure a 10mm, est
de 11,6 £ 8,9 jours (avec des extrémes de 5 et 39 jours).

Une autre étude (Webb et al. 1980) a montré un intervalle moyen entre le vélage et la
détection du premier follicule dominant par palpation transrectale de 15,7 + 2,0 jours. 1l est de
14,6 £3,9 jours selon Ledoux et al. (2007). La taille moyenne du premier follicule dominant
est de 13,9 £3,2mm.

Le premier follicule dominant de diameétre supérieur a 8mm issu de la premiere vague

folliculaire a été détecté a 7 jours apres le vélage (Tanaka et al., 2009).

Cette premiere vague s’effectue plus fréquemment sur I’ovaire qui ne portait pas de corps
jaune gestatif (Presicce et al., 2005, Slama et al., 1996). Les prostaglandines synthétisées
par la corne gestante en involution exerce une influence différente sur l'ovaire ipsi ou contra-

latéral a cette corne (Slama et al., 1996).

1.1.1.1.3. Devenir du premier follicule dominant

On a décrit trois types de développement folliculaire basés sur le devenir du follicule
dominant de la premiére vague de croissance folliculaire (Beam et Butler, 1997):

e |l peut ovuler dans 46% des cas (75 a 80% selon Savio et al., 1990a). L’ovulation a
lieu 20 jours en moyenne apres le vélage.

e Dans 31% des cas, (10 a 20% selon Savio et al., 1990a), le follicule s’atrésie et est
suivi de deux ou trois autres vagues. La premiére ovulation a alors lieu environ au
51eme jour du post-partum

e dans 23% des cas enfin (0 & 5% selon Savio et al., 1990a), le follicule dominant de la
premiére vague continue de grossir et devient kystique. Dans ce cas I’intervalle entre

le vélage et la premiére ovulation est de 48 jours.
1.1.1.1.4. La premiere ovulation
Dans la grande majorité des cas (94 % pour Savio et al. 1990a, 1990b), la premiére ovulation

n’est pas accompagnée de manifestations comportementales d’cestrus. Il apparait alors plus

approprié de nommer le cycle correspondant « cycle ovarien » et de réserver le terme de
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«cycle cestral» aux cycles dont I’ovulation est accompagnée de manifestations

comportementales (Savio et al. 1990b, Slama et al. 1996).

En effet, chaque ovulation successive a une plus grande chance d’étre associée a un
comportement cestral normal (Slama et al. 1996).
Chez la vache laitiére, la date de la premiére ovulation présente une grande variabilité. Le

tableau représente la date moyenne de la premiére ovulation PP selon les auteurs.

Tableau 1 : Date moyenne de la premiere ovulation PP

Référence Date moyenne de la premiére ovulation PP
(Jours PP * écart type)

Reist et al., 2003 23,9 (x14)
Opsomer et al., 2000 32 (£27)

Slama et al., 1996 15,7 (£2,0)
Savio et al., 1990 27 (£23)
Canfield et Butler, 1990 15a17

Webb et al., 1980 18,9 (£1,2)

1.1.1.2.  Les événements hormonaux

Durant la gestation, les hormones stéroidiennes exercent une trés forte action inhibitrice sur
I’axe hypothalamo-hypophysaire : elles diminuent la pulsatilité de la GnRH, la réponse de
I’hypophyse a la GnRH, le taux de FSH et de LH circulantes et par conséquent 1’activité
ovarienne. Un a deux jours apres le vélage, le taux de progestérone diminue fortement. Les
concentrations d’cestrogénes d’origine ovarienne chutent elles aussi dans les jours suivants

(Savio et al. 1990b).
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1.1.1.2.1. Reprise de la sécrétion de FSH

Apreés le vélage, I’effet du feed-back négatif des concentrations d’cestradiol et de progestérone
sur la GnRH est levé. Il est suivi d’une augmentation des concentrations de FSH dans les 3-5
jours post-partum entre le 7°™ et le 14°™ jour. Cette élévation de la FSH induit I’émergence
de la premiére vague folliculaire post-partum (Savio et al., 1990b) (figure 1). Ainsi toutes les
vaches présentent un développement d’une vague folliculaire au cours de la 2éme semaine
postpartum et ceci indépendamment de leur alimentation et de leur balance énergétique
(Beam et Butler, 1997)

Les follicules recrutés continuent leur croissance et produisent 1’cestradiol et 1’inhibine, ces

deux hormones sont responsables de la diminution de la concentration de FSH.

Ainsi, le follicule dominant sélectionné continue sa croissance malgré la diminution de FSH
qui prévient I’émergence d’autres follicules FSH-dépendants, et acquiert des récepteurs a LH
(Savio et al., 1990b).

En effet, il a en été démontré que la destruction d'un follicule dominant au début ou en fin
d'une vague de croissance folliculaire retardait dans le premier cas la régression des follicules
de taille directement inférieure et entrainait dans le second cas un recrutement plus précoce

des follicules lors de la vague suivante (Ko et al., 1991).

1.1.1.2.2. Rétablissement du rétrocontrole positif des cestrogénes et

augmentation de la sécrétion d’cestradiol

Apres le vélage, le taux plasmatique d’cestradiol chute, le rétrocontréle négatif est encore
présent. L’apparition d’un rétrocontrdle positif sur la sécrétion de FSH n’est observée qu’a
partir de 5 jours post-partum, et seulement a partir de 15 jours post-partum sur la sécrétion de
LH.

Le taux plasmatique d’cestradiol reste faible durant la succession de croissance et d’atrésie de
petits follicules, et ce jusqu’a I’apparition du premier follicule dominant. Il atteint des valeurs
supérieures quand il s’agit du follicule dominant ovulatoire par rapport aux follicules

dominants non ovulatoires (Savio et al. 1990a).
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1.1.1.2.3. Reprise de la sécrétion de LH

Quand le taux plasmatique d’cestradiol est bas, les pulses sont genéralement au nombre de 0,3
a 0,5 par heure. Quand le taux plasmatique d’cestradiol augmente, la fréquence des pulses
augmente aux alentours de une par heure, ce qui coincide avec le développement du premier
follicule dominant.

Quand la fréquence des pulses est basse, leur amplitude varie de 3 a 5 ng/ml, mais
paradoxalement, quand la fréquence augmente, le niveau basal augmente et I’amplitude des
pulses diminue a 2 ou 3 ng/ml. Ainsi on parle de fréquence de pulses de LH que de taux de
LH. (Savio et al. 1990a).

Plusieurs hypothéses peuvent expliquer la faible sécrétion de LH au cours du postpartum.
Tout d’abord la sécrétion de GnRH dans le systéme porte hypophysaire au cours du post-
partum est probablement inhibée. Ensuite, la sensibilit¢ de 1’hypophyse a la GnRH
n’augmente que lentement : la sécrétion de LH en réponse a la GnRH augmente lorsqu’on
s’¢loigne du vélage. Enfin, la faiblesse des stocks de LH présents dans 1’hypophyse et le
temps nécessaire a la régénération de ces stocks est probablement le facteur limitant (Savio et
al. 1990a).

En conséquence, le facteur crucial déterminant le moment ou se produit la premiére ovulation
est ’obtention d’une fréquence des décharges de LH similaire a la phase folliculaire du cycle
(une décharge de LH par heure). Une fréquence de décharge toutes les trois ou quatre heures

aboutit a la perte de dominance du follicule et donc a I’absence d’ovulation

1.1.1.2.4. Reprise de la sécrétion de progestérone

Des auteurs ont remarqué (Webb et al. 1980, Slama et al. 1996) que le premier cycle post-
partum était souvent (dans 7 cas sur 12 pour Webb et al. 1980) précédé par une courte période
pendant laquelle le taux plasmatique de progestérone augmentait. Il s’agit d’une TPR
(transient progesterone rise). Une étude (Horan et al., 2005) montre que 37,6% des vaches ont

présenté une TPR avant le commencement de 1’activité lutéale.

Le taux plasmatique de progestérone redescend ensuite a un niveau basal avant 1’ovulation :

un pic de LH ne survient jamais lorsque ce taux est eleve. Il semblerait que la progestérone
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empéche un pic de LH ovulatoire par inhibition du rétrocontréle positif exercé par les
cestrogenes sur 1’axe hypothalamo-hypophysaire (Webb et al. 1980).

Une étude (Webb et al. 1980) indique que le taux plasmatique maximal de progestérone
atteint au cours de la phase lutéale du troisieme cycle est significativement supérieur au taux

maximal atteint au cours du premier cycle post-partum (5,8 + 0,7 ng/mL vs 4,4 + 0,8 ng/mL).

frequences de pulses de LH

= Qvulation

Pre-Partum © période PP

Figure 1 : dynamiques folliculaires, et concentrations de FSH, P4, E2, et pulses de LH chez les
vaches ayant ovulé dans les 30-40 jours postpartum, ou celles qui n’ont pas ovulé (d’aprés
Roche, 2006).

1.1.2. Le premier cycle post-partum

1.1.2.1. Durée du premier cycle post-partum

Selon Savio et al. 1990b, Slama et al. 1996, I’intervalle entre le vélage et le recrutement du
premier follicule dominant ovulatoire a une influence sur la durée du premier cycle post-
partum. Lorsque ce follicule est recruté avant le dixieme jour post-partum, le cycle ovarien en
résultant est normal (18-24) ou long (25-36) (Savio et al., 1990b). Lorsque le premier follicule
dominant ovulatoire est recruté entre le dixieme et le vingtieme jour post-partum, le cycle

ovarien en résultant peut étre normal, long ou court (9-13) mais principalement long (Savio et
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al. 1990b). Enfin, lorsque le premier follicule dominant ovulatoire est recruté apres le

vingtieme jour post-partum, le cycle ovarien correspondant est court.

1.1.2.2. Nombre de vagues associées

Le nombre de vagues folliculaires avant la premiére ovulation peut varier. Selon Tanaka et
al., (2008), la parité a une influence. lls observent que le nombre de vagues avant la premiére

ovulation PP était de 2.7, 2, et 1.3 chez les primipares, bipares et multipares respectivement.

Chez les multipares, 5 vaches sur 6 ont ovulé de la premiere vague folliculaire. Quant aux
primipares, aucune d’entre elles n’a ovulé de la premiére vague, mais la plupart ont ovulé a

partir de la deuxiéme vague.

Il apparait aussi que le nombre de vagues folliculaires survenant lors du cycle ovarien est lié a
la longueur de ce cycle (Savio et al. 1990b, Slama et al. 1996). En effet, lorsque le cycle
ovarien est court, le premier follicule dominant ovule systématiquement, on n’observe qu’une
seule vague folliculaire. Avec un cycle normal, on observe 2 a 3 vagues folliculaires. Quand

le cycle est long, on observe généralement 3 vagues folliculaires, éventuellement 2 ou 4.

1.1.2.3.  Les cycles suivants

Le deuxieme cycle présente souvent 2 (dans 46% des cas) a 3 (dans 54% des cas) vagues

folliculaires avec une durée moyenne de 23,1 £2,1 jours (Savio et al. 1990b).

Lors du troisieme cycle postpartum et lors des cycles ultérieurs, on observe Le plus souvent

trois vagues folliculaires (Slama et al. 1996).
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CHAPITRE Il : PROFILS D’ACTIVITE LUTEALE POST-PARTUM

I1.1.définition de la phase lutéale :

On considere qu’il y a démarrage de 1’activité lutéale lorsque le taux de progestérone dépasse
le seuil choisi comme étant le témoin d’une activité lutéale. L ovulation est considérée avoir
lieu cing jours avant (Gautam et al., 2010).

Plusieurs études récentes ont utilisé les profils d’activité lutéale afin de caractériser le retour a
la cyclicité post-partum (Gautam et al., 2010, Disenhaus et al., 2008, Ledoux et al., 2007,
Horan et al., 2005, Kerbrat et Disenhaus, 2000).

Le CLA varie selon les études. Cependant, il est plus fréquent entre 16 et 20 jours PP (figure
2).
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Figure 2 : Distribution de la fréquence de démarrage de I'activité lutéale en fonction du temps
chez des vaches laitieres, sur 1212 lactations (d'apres ROYAL et al. 2002).

I1.2.place de la progestérone dans le cycle de la vache

11.2.1. métabolisme de la progestérone chez la vache

Synthétisée a partir du cholestérol, la progestérone est sécrétée par le corps jaune (T hibault et

Levasseur, 2001), glande endocrine trés particuliére. Le stroma ovarien en synthétise
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également un peu. Dans une faible mesure, la progestérone est secrétée par le placenta et les

corticosurrénales.

11.2.2. Diffusion et stockage de la progestérone dans I'organisme

Le transport de la progestérone dans le sang se fait quasi exclusivement (a 95%) liée a des
protéines. La principale protéine porteuse est la CBG ou Corticosteroid Binding Globuline, et
a un degré moindre, l'albumine sérique.

La progestérone est réduite par le foie en pregnan3-20diol. Cette réaction est rapide et
permanente. Elle est également dégradée par les globules rouges chez les bovins, ceci pose
donc des problémes lors du dosage de la progestérone dans le plasma lorsque les échantillons
de sang utilisés n‘ont pas été centrifugés assez rapidement (Vadhat et al., 1968).

Le tissu adipeux, dans lequel la concentration est de cing a dix fois celle du plasma,
représente le principal tissu de réserve (Thibier et al., 1973).

11.2.3. Elimination de la progestérone

Chez la vache, L'élimination se fait principalement par la bile (avec une réabsorption partielle
au niveau de l'intestin gréle) et dans les feces (50% du catabolisme de la progestérone).

L’élimination urinaire représente seulement 2% (Kelton et al., 1991).

11.3.Dosage de progestérone

11.3.1. Choix du prélevement

La progestérone est retrouvée en grande quantité dans le lait de vache ou elle atteint des
concentrations nettement supérieures aux concentrations plasmatiques. Néanmaoins les taux de

progestérone du lait sont étroitement corrélés aux taux plasmatiques (Ball et Peters, 2004).
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11.3.2. Le sang

a. Intéréts et limites

Le taux de progestérone plasmatique ou sérique est le reflet précis du fonctionnement du
corps jaune et donne donc des informations sur le statut physiologique de la vache
(Thimonier, 2000).

Le prélevement de sang a la veine jugulaire ou a la veine coccygienne est un geste technique,
moins facilement réalisable par un éleveur qu’un prélévement de lait. Il s’agit d’une méthode

invasive, ce qui est un facteur limitant de la répétition des dosages.

La vache présente la particularit¢ d’avoir une enzyme (5-alpha-réductase) qui dégrade
rapidement la progestérone en un métabolite qui ne croise pas avec le RIA, trés spécifique de
la progestérone. Le taux de progestérone dans du sang préleve sur tube sec est réduit de moitié
apres 4 a 6 heures et a température ambiante. Cette dégradation est empéchée si on soustrait la
progestérone a I’action des globules rouges. Le prélévement peut donc étre réalisé sur tube

avec anti-coagulant puis centrifugé dans les minutes suivantes.

Si le prélévement est réalisé dans des tubes secs, ceux-ci doivent renfermer un inhibiteur de la
dégradation de la progestérone : 1’azide de sodium. L’addition de cette substance a une
concentration de 5mg/ml assure une conservation de 90 % de la progestérone apres 4 jours.
Bien que responsable d’une 1égére hémolyse, 1’azide de sodium n’interfere pas avec le dosage
ultérieur. L’addition d’anticoagulant au tube renfermant de 1’azide de sodium réduirait de
10% la concentration en progestérone si la centrifugation n’est pas immédiate (Hanzen,

2009).

b. seuil utilisé
on considére qu’il y a une activité lutéale si la progestéronémie est supérieure a 1ng/ml
(Santos et al., 2009, Gutierrez et al.,2006,Touze et al., 2004,) ou supérieur a 1,5ng/ml
(Ledoux et al., 2007 et Ledoux et al., 2006).

Le seuil peut étre aussi exprimé en nmol/L. il est de 3,18nmol/L (Zdunczyk et al., 2002).
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11.3.3. Le lait

a. Intérét

L'utilisation du lait pour le contréle du statut sexuel de la vache présente par rapport au sang
I'avantage d'une collecte plus facile et d'une meilleure conservation par I'ajout de substances

adéquates telles que le dichromate de potassium ou acide borique.

b. Variation de la progestérone du lait

La progestérone hormone stéroide liposoluble, se lie aux globules gras présents dans le lait.
La concentration de progestérone augmente de 3ng/ml pour toute augmentation de 1% de
matiere grasse (Hoffmann et al., 1974).

c. Seuil utilisé

Le taux de progestérone choisi au-dela duquel on considére qu’il y a une activité lutéale est
variable selon les études.

Ce seuil peut aller de 0,5 ng/mL de lait écrémé (équivalant a 5 ng/mL de lait entier,
Hommeida et al. 2005) a 1 ng/mL de lait écrémé (Shrestha et al. 2004). Dans le lait entier, le
seuil utilisé va de 3 ng/mL (Horan et al. 2005, Taylor et al ., 2003, Lamming et al. 1998) a 5
ng/mL (Gautam et al., 2010, Reksen et al. 2002, Reist et al., 2000, Kerbrat et al. 2000). Enfin,

dans la creme, le seuil utilisé est de 15 ng/mL (Opsomer et al. 2000).

11.3.4. Fréquence des prélevements

La réalisation de dosages fréquents, bihebdomadaires (Gautam et al., 2010, Ledoux et al.,
2007, Petersson et al., 2006) ou trinebdomadaires (Taylor et al., 2003, Reksen et al., 2002,
Kerbrat et al., 2000, Lamming et al., 1998) dans le lait ou dans le sang de la progestérone

permet de suivre le profil de rétablissement de 1’activité sexuelle cyclique apres vélage.

11.3.5. Détermination de la phase lutéale

Une vache est considérée en activité lutéale des lors qu’elle présente au moins deux valeurs

positives successives de progestérone. La premiere valeur positive correspond au premier jour
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de I’activité lutéale. la fin de I’activité lutéale survient a la derniére valeur positive suivie par

une valeur négative (Disenhaus et al., 2008).

11.4. Types de profils d’activité lutéale

Ces dernieres années, de nombreux auteurs ont tenté de caractériser le retour de la cyclicité
post-partum en classant les profils d’activité lutéale dans différentes catégories et en
établissant des statistiques. La encore les études sont difficiles a comparer car les critéres

utilisés pour classer ces profils d’activité lutéale post-partum sont variables.

11.4.1. Profils ttmoins d’une activité cyclique post-partum normale

Pour la plupart des auteurs, un profil d’activité normale doit commencer dans un délai défini
apres le vélage. Ce délai caractérise une reprise normale d’une reprise tardive de 1’activité

ovarienne.

11.4.1.1. Intervalle entre le vélage et le commencement de P’activité lutéale
PP (IV-CLA)

Il est inférieur a 50 jours pour Ledoux et al., 2007, Disenhaus et al., 2002, Opsomer et al.,
2000, Kerbrat et al., 2000.

Quant a Wathes et al., (2007), Shrestha et al., (2004) et Taylor et al., (2003) ont utilisé 45
jours PP comme délai maximum pour définir une reprise normale de 1’activité lutéale. Pour
Reist et al., (2000), 35 jours est le seuil d’un CLA normal.

Pour Gautam et al., (2010), 40 jours est le seuil le plus approprié pour classer une reprise
normale de I’activité lutéale PP. En effet, ce seuil est déterminé en se basant sur le hazard

ratio (risque relatif instantaneé) de gestation.

En effet, Les résultats ont bien montré que pour obtenir un meilleur taux de gestation, un délai
de 35 jours PP était 1’idéal pour définir et caractériser une reprise précoce d’une reprise
tardive de I’ovulation. Ce délai était le plus significatif (P<0,001) par rapport aux autres delais

utilisés par d’autres auteurs.
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11.4.1.2. Durée de la phase lutéale PP

Les SLP (Short Luteal Phase) sont plus fréquentes (figure 2 - B) apres la 1% ovulation post-

partum qu’apres les suivantes : d’environ 27% apres le premier cycle, elles chutent a 9,8%

apres le troisieme (Royal et al., 2000).

Certains auteurs séparent les profils dont la premiére phase lutéale est courte (inférieure a une
semaine (Kawashima et al. 2006, Disenhaus et al. 2003, Kerbrat et al. 2000,) ou inférieure a

10 jours (Ciccioli et al., 2003, Hommeida et al. 2005) de ceux dont la premiére phase lutéale

est de durée normale (figure 2 -A).
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Figure 3 : Types de profils témoins d’une activité cyclique PP normale (avec A. Premiére phase
lutéale de durée normale ; et B. Premiére phase lutéale courte (d’aprés Kerbrat et al. 2000 et

Disenhaus et al. 2003).

Le pourcentage des profils normaux varie selon les auteurs (voir tableau 2).
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Tableau 2 : pourcentage des profils de cyclicité dont la durée de la phase lutéale est normale

selon les auteurs.

Auteurs % de profils normaux IV — CLA défini (jour)

51% 35

Gautam et al., 2010 35,8 40

Taylor et al., 2003 45 45

Horan et al., 2005 61

Opsomer et al., 2000 51 50

Kerbrat et al., 2000 65,7

Disenhaus et al., 2002 55

Shrestha et al., 2004 37

Freret et al., 2005 73,45

11.4.2. Profil t¢émoin d’une inactivité ovarienne PP prolongée

Une vache présente une inactivité ovarienne prolongée quand la valeur positive de la
progestérone apparait au-dela des délais définis (selon les auteurs) de I’activité lutéale (figure
3).

La fréquence de cette anomalie différe selon les études. Elle est de 34,9% (Gautam et al.,
2010) chez les vaches dont la premiéere ovulation est survenue au-dela de 35 jours post-

partum.

Quant a Shrestha et al., (2004) et Shrestha et al. (2005), la fréquence de I’inactivité ovarienne

prolongée (> 45jours) est de 24,1% et 12,7% respectivement.

La fréquence de D’inactivité ovarienne prolongée était la plus élevée parmi les profils

anormaux chez des primipares étudiées par Taylor et al. (2003).
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Figure 4 : Type de profil témoin d’une inactivité ovarienne post-partum prolongée (d’apreés

Kerbrat et Disenhaus, 2000 et Disenhaus et al. 2003)

11.4.3. Profils témoins d’une activité cyclique post-partum anormale

Ces profils témoignent d’une irrégularité de la cyclicité post-partum. Les auteurs distinguent

différentes catégories d’irrégularités

11.4.3.1. Phase lutéale prolongée

La durée de la phase lutéale au-dela de laquelle on considéere qu’elle est anormalement longue
varie de 19 a 28 jours selon les auteurs. La fréquence d’apparition de la PLP varie aussi selon
les études. Elle est de 9,45% pour Freret et al., 31,5% pour shrestha et al., 2004, et 18% pour
Ledoux et al., 2006.

Les phases lutéales prolongées sont plus fréquentes apres le premier cycle qu'aprés les cycles
suivants et sont souvent associées a une premiere ovulation précoce (Opsomer et al., 2000),
avec 68,8% vs 31,2% (Royal et al., 2000) pour le premier cycle et les cycles suivant. Les
figures 5 et 6 montrent les profils de la phase lutéale prolongée identifiés par dosage de la

progestérone.

Le risque de phases lutéales prolongées apparait augmenté lors de dystocie ou de pathologies
génitales postpartum (mauvaise involution utérine, non-délivrance, métrite,...), en relation
avec l’incapacit¢ de ['utérus a synthétiser en quantité¢ suffisante les prostaglandines

lutéolytiques (Shrestha et al., 2004).
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La diminution artificielle de la production laitiére des vaches d’un lot (en les soumettant a une
traite unique par jour) au cours des 3 premieres semaines postpartum a montré que seulement
5% des vaches traites une seule fois présentaient une phase lutéale prolongée (contre 20 % des

vaches traites 2 fois par jour) (Disenhaus et al., 2002).

P4 ng/ mL

0 +—+— ST
0 7 14 2 28 3B 42 49 56 63 70 7 84

Figure 5 : profil témoin d’une phase lutéale prolongée du premier cycle post-partum (d’apreés
Shrestha et al., 2004).

T T L3 T

0 20 40 60 80 100

Figure 6 : profil témoin d’une phase lutéale prolongée du deuxiéme cycle post-partum (d’aprés

Kerbrat et Disenhaus, 2000 et Disenhaus al. 2003).

Progestérone (ng/ml.)
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11.4.3.2. Interruption de la cyclicité ou intervalle inter-lutéal prolongé (ou
ILIP)

C’est ’interruption de la sécrétion de la progestérone pendant 12 (Royal et al., 2000, Touze et
al., 2004) a 14 jours (Gautam et al., 2010, Shrestha et al., 2005, Kerbrat et al., 2000) au moins
(figure 7).
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Parfois, aprés une ovulation, le corps jaune formé a été lysé normalement mais la cyclicité est
interrompue pour une durée variable; elle reprend ensuite normalement. On attribue cette
interruption de cycle aux kystes ovariens (notamment folliculaires par défaut d'ovulation), a la
formation d'un corps jaune incompétent (faiblement sécréteur de progestérone) ou a une mise

au repos totale des ovaires (Lamming et Darwash, 1998).
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Figure 7 : profil ttmoin d’une interruption de la cyclicité (d’aprés Kerbrat et Disenhaus, 2000,
et Disenhaus et al., 2003).

La fréquence d’apparition de ILIP varie selon les études. 1l est de 6% (Gautam et al., 2010),
4,6% (Shrestha et al., 2005), et seulement de 1,1% pour Touze et al., 2004.

11.4.3.3. Phase lutéale raccourcie et activité lutéale désordonnée

Deux auteurs mentionnent un type de profil montrant une phase lutéale raccourcie, c’est-a-
dire inférieure ou égale a 4 jours (Kawashima et al. 2006), ou inférieure a 10 jours a
I’exclusion de la premiére phase lutéale (Opsomer et al. 2000), ce qui est témoin d’une

lutéolyse précoce. Ce type de profil est assez rare (0,5 % des cas (Opsomer et al. 2000)).

D’autres auteurs créent une catégorie de profils montrant une activité lutéale désordonnée,
(5,8% pour Freret et al., 2005) et profils qu’on ne peut classer dans aucune des autres

catégories (1,5% pour Opsomer et al., 2000).
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11.4.4. Exemple type des profils d’activité sexuelle normale post-partum

La figure récapitule les caractéristiques des premiers cycles post-partum normaux.
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Figure 8 : Courbe de progestérone au cours du cycle (D’aprés HORAN et al., 2005).

Abréviations : Al : Insémination artificielle CLA : Début d’activité lutéale ; ILI : Intervalle interlutéal

; 101 : Intervalle interovulatoire LP : Phase lutéale ; TPR : Pic transitoire de progestérone (transient

progesterone rise).
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CHAPITRE 111 : INFLUENCE DE LA NUTRITION SUR LA REPRISE
DE L’ACTIVITE OVARIENNE

1. Bilan énergétique négatif (BEN) et adaptation métabolique de la vache
laitiére
11.1.1. Définition du BEN

La balance énergétique se définit comme 1’état d’équilibre entre, d’une part, les apports
alimentaires et, d’autre part, les besoins nécessaires a la production laitiére et a 1’entretien de
I’animal. En début de lactation, les besoins énergétiques pour I’entretien et la production
laitiére dépassent I’énergie fournie par ’alimentation. La différence entre 1’énergie ingérée et

I’énergie exportée est appelée bilan énergétique négatif (BEN) (Jorritsma et al., 2003).

11.1.2. Quantification et facteurs de risque de non adaptation au BEN

Le BEN est habituellement quantifi¢ par des calculs au moyen d’évaluation théorique des
besoins énergétiques d’entretien en fonction du poids corporel (Butler et al., 1981, Beam et
Butler, 1990, Canfield et Butler, 1999), et de la production laitiére par rapport a une certaine

composition (Francisco et al., 2002).

Les evaluations utilisées dans le calcul du BEN sont basées sur des essais alimentaires. En
conséquence, ils reflétent la situation moyenne d’une vache sous certaines circonstances de
ces essais. Les animaux pris individuellement sont généralement différents de la moyenne des
vaches. Ces valeurs avancées pour la moyenne des vaches ne seront par conséquent pas
appliquées a I’individu aboutissant a une quantification plus au moins incorrecte de leur BEN

réel.

Les différences entre BEN calculé d’une vache moyenne et le BEN réel d’une vache
particuliere pourraient résulter des différences dans 1’utilisation de 1’énergie. Ceci est

possible, du moment que 1’efficacité de 1’énergie et la disponibilité de 1’énergie dépendent de
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I’ingestion alimentaire de 1’animal, mais aussi des niveaux d’excrétion fécale et urinaire et de

I’adaptation a la fois de la flore ruminale (Grummer, 1995).

En dehors de la quantification de BEN, ce dernier peut étre décrit par un ensemble de
changements métaboliques qui y en résultent. Ces changements refletent le systeme
d’adaptation de la vache, lequel est activé afin de répondre aux besoins croissants d’une

production laitiére et de I’entretien (Jorritsma et al., 2003).

Des changements dans certains parametres métaboliques bien connus sont aussi utilisés
comme facteurs de risque de non adaptation. On peut citer par exemple les changements dans
les concentrations sanguines d’acides gras non estérifiés (AGNE) (Cameron et al., 1998) et
des concentrations de triacyglycérol (TAG) hépatiques obtenues par biopsie du foie
(Rukkwamsuk et al., 1999). De telles techniques sont trés objectives et sont capables de
détecter les différences plus subtiles et réelles entre vaches. Les changements dans ces
parameétres métaboliques reflétent le BEN, ainsi que ’adaptation d’une vache au BEN réel. En
outre, ils fournissent des informations sur 1’équilibre entre I’intensit¢ de la mobilisation

graisseuse et 1’utilisation de gras entre d’autres métabolismes hépatiques (Jorritsma et al.,
2003).

L’accumulation de TAG dans le foie et la persistance des concentrations élevées d’AGNE
indiquent une faible adaptation a la grande demande d’énergie en début de lactation. La
persistance de bas niveaux de I’insulinémie et de la glycémie donne la méme indication.
Donc, une variété de paramétres métaboliques représente des facteurs de risque de non

adaptation (Jorritsma et al., 2003).

D’autres facteurs de risque de non adaptation sont obtenus au moyen de ['usage de BCS
(Fergusson et al., 1994). Une vache présentant un BCS élevé durant le tarissement a tendance
a avoir une augmentation de la matiere seche ingérée (MSI) plus lente durant les premiéres
semaines PP. Elle atteint également le maximum de la MSI qui normalement survient entre le

12°™ et la 15°™ semaine p.p plus tardivement (Garnsworthy et Topps, 1982).

Aussi on a noté une diminution de la MSI moins prononcée lors d’une restriction alimentaire

durant le tarissement associée a la diminution du BCS. Ainsi, un BCS élevé durant le
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tarissement et pendant le vélage entraine un BEN plus sévere et plus durable Par conséquent,

le BCS doit étre consideré comme facteur de risque de non adaptation (Jorritsma et al., 2003).

Veerkamp et al., (1998) notent qu’il y a probablement des différences entre les vaches dans la
maniére de partition ou de distribution de leur énergie vers différentes destinations. Ils
concluent que les différences dans I’efficacité énergétique pour différentes fonctions telles
que la lactation, I’entretien, ou la fertilité, n’ont pas été notées mais que les différences dans
I’efficacité énergétique en général (I’énergie de la production laitiere divisée par 1’énergie
totale ingérée) ont été fréquemment rapportées. Il est possible que les vaches a productions
laitiéres similaires et avec une méme quantité d’énergie disponible peuvent développer des
niveaux différents de BEN réels, car elles utilisent moins d’énergie pour des fonctions tels que
I’entretien, fertilité, ou I’immunité. Ce processus de réattribution non seulement peut étre
d’ordre génétique, mais il joue aussi un role dans 1’adaptation autour de la parturition et en
début de lactation. Ce processus de réattribution est encore non résolu. Néanmoins, il devrait

étre considéré comme facteur de risque de non adaptation (Jorritsma et al., 2003).

En résumé, 1’adaptation physiologique au manque d’énergie en début de lactation est un
processus complexe différent d’un animal a un autre, il comprend un ajustement intégré de la
vache quant a, entre autres, la néoglucogenese, la glucogénolyse, le métabolisme protéique, la

lipolyse, la cétogenése, mais aussi quant a la flore ruminale et des papilles ruminales.

1.2. Bilan énergétique (BE) et reprise de I’activité ovarienne PP

111.2.1. Au cours du tarissement :

La balance énergétique commence & diminuer durant les toutes derniéres semaines avant le

vélage a cause d’une diminution de 30 a 35% de la capacité d’ingestion (Grummer, 2007).

Un déficit énergétique ou une suralimentation pendant la période séche peut provoquer un
allongement du délai de la reprise de ’activité ovarienne. En effet, Rukkwamsuk et al.,
(1999) démontrent que les vaches suralimentées pendant le tarissement ont présenté un BEN

plus intense, plus long, et ont perdu beaucoup de poids par rapport aux vaches avec un régime
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alimentaire habituel. Elles sont revenues & un BE positif plus tardivement. L’intervalle
vélage-lere ovulation bien qu’il n’était pas statistiguement différent (P=0,21) était nettement
différent (51,9£11,1 jours vs 35,7+7,1 jours)

Par contre, les études de Gumen et al., (2005) utilisant une alimentation de type lactation
pendant la période seche et/ou le raccourcissement de la période seche montrent une réduction
de Dintervalle vélage- 1*® ovulation et une augmentation des chances de I’ovulation du
premier FD (tableau 3). En revanche le nombre de corps jaunes (CJ) persistants entre les
vaches taris et non taris n’était pas différent. Le nombre de phase lutéale courte (SLP) du

premier cycle PP était plus élevé chez les vaches non taries.

Tableau 3 : Effet de I’alimentation et du raccourcissement du tarissement sur le BE, la détection

du FD, P’intervalle vélage - 1° ovulation et le pourcentage de I’ovulation du 1 FD (d’aprés
Gumen et al. 2005)

Durée du tarissement (jours) 0 28 56
BEN maximum (sem) 4,7 2,6 2,5
Détection du 1¥ FD>10mm (jours) 8 8,9 10,5
IV-1lere ovulation (jours) 13,2 23,8 31,9
Ovulation du 1* FD (%) 89 62 42

Malgré les multiples études démontrant I’association de 1’hypoglycémie, I’hypoinsulinémie
et ’augmentation des AGNE sanguins étaient corrélées aux follicules anovulatoires PP,
Butler et al., (2006) observent qu’en régulant ces différents métabolites par 1’administration
antépartum de précurseurs de glucose durant la période de transition, ceci n’a pas amélioré
les conditions ovulatoires, mais a permis d’améliorer la MSI et la BE : clés de la fonction de

la reproduction.

11.2.2. Au cours du post-partum

111.2.2.1. Importance du BE dans la reprise de I’activité ovarienne PP

L’évolution du bilan énergétique durant la lactation commence en dessous de la valeur zéro,

atteint son minimum lors de la premiére ou de la seconde semaine de lactation pour remonter



Page |23

ensuite, petit a petit, vers un maximum. Le moment auquel intervient un pic de déficit
énergétique ainsi que son intensité ont une importance capitale dans la reprise d'une activité
ovarienne normale (figure 9). En effet, les vaches qui présentent des BEN les plus importants
ou celles qui ingérent moins de matiére seche accusent de longs retards a la 1ére ovulation et
par 1a, une période de jours ouverts prolongée. En général il n’y a que les jours ouverts qui
sont prolongés, les taux de conception quant a eux sont tres peu concernés (Staples et al.,
1999). Les vaches dont I’ovulation se produit en moyenne 23 j PP et dont le nombre moyen
de jours ouverts est de 67 j ingerent plus de matiere séche et produisent plus de lait que celles
dont I’ovulation se produit 65 j PP et dont les jours ouverts sont de 90 j (Lucy et al., 1992).

Plusieurs auteurs indiquent qu’il y a une corrélation tres significative entre l'intervalle vélage -
premiére ovulation et l'intervalle vélage - pic de déficit énergétique (Gutierrez et al., 2006,
Beam et Butler, 1999, Enjalbert, 1998, Canfield et Butler 1989).

Les follicules qui démarrent leur croissance pendant la phase de déficit énergétique maximal
contiennent moins d’IGF1; ils sont recrutés en moins grand nombre et se développent plus
lentement. Quand ils atteignent le stade de follicules dominants, ils synthétisent peu
d’cestrogeénes, leur capacité ovulatoire est faible (figure 10). La faible synthése des cestrogénes

est responsable de I’absence de chaleurs (Beam et Butler, 1997).

Cavestany et al., (2009) confirment également 1’existence d’une corrélation positive entre
I’IGF-1 et la taille du FD. L’IGF-I a un effet direct sur I’ovaire, il régule la taille, la production

d’cestradiol, santé du follicule dominant et méme la fonction du CJ (Zulu et al., 2002).

Le statut énergétique de la vache affecte également les caractéristiques de la sécrétion
pulsatile de LH : la fréquence de cette sécrétion augmente et son amplitude diminue lorsque le
pic de déficit énergétique est passé (Canfield et al., 1990 ; Beam et Butler, 1999). Selon
ZUREK et al. (1995), la concentration plasmatique en IGF-I est corrélée avec la fréquence de
la sécrétion pulsatile de LH.

Toute perturbation de la sécrétion de LH aura donc des conséquences directes beaucoup plus
importantes sur les « gros » follicules. En cas de pulsatilité modérée de la sécrétion de LH,
I’ovulation sera favorisée. Lorsque cette pulsatilité sera faible, le risque d’échec de 1’ovulation
du FD augmente. Une fréquence trop élevée de décharges de LH, associée a un défaut de pic
de LH, prédispose a la formation de kystes (SILVIA et al., 2002).
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Figure 9 : Effet du déficit énergétique sur la reprise de I'activité ovarienne chez la vache laitiere
d’aprés Staples et Thatcher, (1990).
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Figure 10 : développement du follicule dominant de la premiére vague folliculaire post-partum
en relation avec la balance énergétique (BE) et les changements des hormones métaboliques et
reproductives (Beam et Butler, 1999).
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Role de la GH

La question se pose aussi sur I’implication de la GH (hormone de croissance) dans la fonction
ovarienne. Des traitements & base de GH ont montré un effet significatif sur le développement
folliculaire chez les vaches en lactation comme chez celles qui ne le sont pas. (Lucy et al.,
1999).

Les mémes auteurs ont montré dans d’autres expériences in vitro que la GH n’affecte pas la
prolifération et la stéroidogenése de la cellule de la granulosa bovine. Par contre les grandes
cellules lutéales du CJ ont montré la présence de récepteurs a GH et ont répondu au traitement

par cette derniére.

Cependant, les concentrations périphériques de GH sont plus élevées chez les vaches laitiéres
a haut potentiel génétique de production laitiere, associées a un retard de la premiere
ovulation PP par comparaison a celles a moindre potentiel génétique (Gong et al., 2002,
WEBB et al., 1999). Ces résultats suggerent que la GH agit via d’autres hormones
métaboliques telles que I’insuline et IGF-I sur le développement folliculaire (Webb et al.,
2004).

Implication des hormones thyroidiennes :

Les vaches taries présentent relativement, une concentration élevée en hormones
thyroidiennes qui décroit significativement dans la période péripartum. Les niveaux sanguins
de T4 sont plus bas dans les premiers jours de lactation que pendant la fin de la lactation
(Pethes et al., 1985). Les concentrations de T3 et rT3 (reverse-triiodothyronine : 3,3°,5’-
trilodothyronine) atteignent le nadir dans les premiers jours PP.

il a été rapporté que la fonction thyroidienne avait une forte relation avec I’axe GH/IGF-I et
par conséquent, le statut des hormones thyroidiennes pourrait influencer 1’ingestion
alimentaire, la quelle a son tour affecte les niveaux d'IGF-I et pourrait modifier les
concentrations d’IGF-I via des effets sur la sécrétion de GH ou au niveaux des récepteurs
(Huszenicza et al., 2002). Les modifications des concentrations d’IGF-I influent sur la
croissance et le développement des follicules. Par conséquent, les hormones thyroidiennes
pourraient jouer un role important dans 1’activité ovarienne. L’élévation du taux de ces
hormones dans la période postpartum était associée a une reprise précoce de D’activité

ovarienne (Reist et al., 2000).
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Figure 11 : Influence des facteurs métaboliques sur la fonction ovarienne (d’aprés Webb et al.,

2004).

I11.3.  Relation entre les marqueurs du statut nutritionnel au début de lactation

et la reprise de ’activité ovarienne PP

111.3.1. Marqueurs du statut énergétique

111.3.1.1. Note d’état corporel (BCS ou body condition score)

La notation d'état corporel de la vache lors du vélage constitue un indicateur des réserves
d'énergie susceptibles de compenser la différence entre les apports alimentaires et les besoins
requis pour I'entretien de lI'animal et la production laitiere au cours des premieres semaines de
la lactation (Fergusson et al., 1994). Bien que c’est une méthode subjective, mais elle reste
une référence dans la mesure ou elle est fiable, rapide, répétable et trés précise (Drame et al.,
1999).

Le systéme de notation le plus communément utilisé s’étale de 1 a 5 points : 1 pour vache
cachectique, 2 pour maigre, 3 pour moyenne, 4 pour grasse et 5 pour trés grasse, avec une

précision de 0,25 unité (méthode décrite par Fergusson et al., 1994) (annexe 1).
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111.3.1.1.2.  Relation entre BCS et reprise de I’activité ovarienne

111.3.1.1.2.1. Au vélage

La note d’état au tarissement doit étre celle attendue au vélage. Des valeurs comprises entre
3,5 et 3,75 sont recommandées selon Fergusson et al. (1994). Une note d’état excessive
(supérieure a 4, sur une échelle de 1 a 5 décrite par FERGUSSON et al. 1994) ou insuffisante
(inférieure a 2) au vélage réduit les performances de reproduction de la vache laitiére
(MONTIEL et AHUJA, 2005 cité par TANAKA et al., 2008).

Les vaches vélant avec un BCS inferieur a 2,5 sont plus exposées a 1’inactivité ovarienne
prolongée. Les vaches présentant un BCS >3.75 ont 2,4 fois plus de chance d’avoir une
reprise de I’activité ovarienne par rapport aux vaches avec un BCS <3 (P<0.0001) (Santos et
al., 2009). Ces dernieres présentent un follicule dominant de diamétre inférieur, concentration
d’cestradiol, d’insuline et d’IGF-I basses, et diminution des fréquences de pulses de LH

(Roche, 2006), par conséquent, 1’échec de 1’ovulation.

En revanche, d’autres auteurs confirment que les vaches ayant une note d’état corporel
excessive au Vvélage ingérent moins d’énergie, produisent plus de lait et présentent un BEN
plus long que les vaches ayant un état corporel modéré (Disenhaus et al., 2002, Alibrahim et
al., 2010). Les vaches avec un BCS modéré présentent un pic préovulatoire d’oestradiol et

d’insuline plus élevés, et des follicules ovulatoires de taille plus large (Alibrahim et al., 2010).

111.3.1.1.2.2. Au cours du post-partum

Il est difficile de contrdler la balance énergétique des vaches. Néanmoins, comme le BCS est
positivement corrélé avec la balance énergétique, il constitue un indicateur indirect de celle-
ci. Le changement du BCS est corrélé avec La balance énergétique négative cumulative et il

refléte le déficit énergétique total (Fergusson, 1996).

Plusieurs études montrent également que le BCS est le paramétre le plus associé a ’activité
ovarienne PP et a la cyclicité (Shrestha et al., 2005, Haddada et al., 2009).

Les vaches présentant une perte d’état égale ou supérieure a 1 point @ 7 semaines apres le
vélage ont plus de risque d’avoir un retard d’ovulation, et les vaches qui perdent une note

supérieure ou égal a 1 point a 3 semaines post-partum ont un CLA significativement plus long
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que celles qui en perdent moins pendant cette période. Les vaches ayant une inactivité
ovarienne prolongée avaient un BCS a 5 semaines post-partum plus bas que celui des vaches

ayant une reprise normale (Shrestha et al., 2005).

De méme que Samartel et al., (2008) qui ont montré que les vaches qui ont une inactivité
ovarienne prolongée avaient un BCS plus bas que celle avec une activité ovarienne normale,
et ont perdu plus de points dans les 40 jours post-partum que les vaches ayant présenté une

activité ovarienne normale (1 & 2 unité vs 0,75 unité).

Les vaches avec une perte d’état <0,5, entre 0,5 et 1, et >1 point durant les 5 premiéres
semaines post-partum ont un intervalle vélage-lere ovulation de 27, 31 et 42 jours

respectivement avec une différence significative (Butler et Smith, 1989).

Une étude récente montre que les vaches doivent avoir un BCS entre 2,75 et 3 au vélage et ne
perdent pas plus que 0,5 unité entre le vélage et All (Overton et Waldron, 2004). Par
conséquent, le contréle du BCS pendant la période vélage — AIl s’avere important pour une

bonne gestion de la reproduction.

Tillard et al., 2003 confirment la pertinence de la notation de 1’état corporel dans 1’évaluation
des déséquilibres énergétiques des vaches laitieres. Les vaches ayant perdu une note
supérieure a 1,5 ont présenté un faible niveau de performances de reproduction. En effet, les
vaches avec un BEN intense présentent des concentrations d’IGF- | basses et diminue les
sécrétions pulsatiles de LH (Beam et Butler, 1999, Webb et al., 1999). La réponse de 1’ovaire

a la stimulation de la LH diminue aussi dans le BEN (Butler, 2001).

La diminution des IGF-I et des fréequences pulsatiles de LH affecte la croissance et le
développement folliculaire, ainsi que 1’ovulation du follicule dominant (Beam et Butler, 1997,
Lucy, 2000).

111.3.1.2. Poids corporel

Il ne peut exister de relation directe entre la note d’état et le poids de 1’animal. La note évalue
un ¢tat d’engraissement : deux animaux de poids trés différents peuvent avoir la méme note.
Seule la valeur de poids correspondant a une perte d’état de un point est régulicrement

évoquée, et ce pour une vache de 600 kg (Freret et al., 2005).
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Les études de I'INRA ont montré qu’une variation de 1 point de la note d’état
d’engraissement correspondait a une variation de 33 a 48 kg de poids vif vide dont 28 a 33 kg

de lipides corporels chez la vache prim’holstein (Serieys, 1997).

Une mobilisation de 20 a 70 kg de lipides a été rapportée au cours des 60 jours suivant le
vélage (Otto et al., 1991). Rollin, 2002, et Otto et al., 1991 annoncent 56 kg de poids vif pour
un point de note d’état corporel chez la vache pie noir Holstein. Ce chiffre correspond a une
variation d’un point, mais aucunement a I’estimation du poids.

En pratique, la morphologie des vaches ayant fortement évolué ces deux derniéres décennies,

la valeur retenue pour un point d’état corporel actuellement, est de 40 kg (Enjalbert, 1994).
111.3.1.2.1. Relation entre le poids et la reprise de I’activité ovarienne

La variation de poids vif a un impact plus considérable sur la reprise de 1’activité ovarienne
que le poids vif absolu : plus la perte de poids est intense, plus I’intervalle vélage-premier
cestrus s’allonge (Randel, 1990). Si cette perte dépasse 20-25 % du poids vif, un ancestrus
durable s’installe ; si elle est moins prononcée, la fonction reproductrice est relancée dans les

15-40 jours postpartum (Ferguson, 1996).

Taylor et al. (2003) ont enregistré une perte du poids maximale a la troisieme semaine post-
partum. Les vaches avec une inactivité ovarienne prolongée (> 45 jours) présentaient une
perte de poids plus importante par rapport aux vaches avec reprise normale de cyclicité et
celles avec cessation d’activité (p<0,007). Méme constatation faite par Rukkwamsek et al.,
(1999) qui notent un 1VV-ovulation 1°® de 51 + 11,1 jours vs 35 + 7,1 jours pour les vaches

ayant perdu 51,6kg et 12kg respectivement.

Pour compenser leur déficit énergétique en début de lactation, les vaches puisent dans leurs
réserves corporelles. La mobilisation des graisses de réserve et des protéines musculaires pour
fournir a I’organisme des substrats énergétiques provoque une diminution du poids vif et une
perte d’état corporel (Zurek et al., 1995 ; Reid et al., 1986).

Le changement du poids influe sur la sécrétion de LH, comme 1’ont montré Roberson et al.,
(1991), lors d’une étude, ils notent des fréquences de pulses de LH plus élevées chez les

génisses gagnant du poids par rapport a celles qui en ont perdu. Ainsi, la balance énergétique



Page |30

semble le facteur majeur influencant la fertilité pendant la période du PP chez les vaches

laitieres.

111.3.1.3. ROole de la leptine

La leptine, peptide secrété par les adipocytes, joue un réle dans la régulation du poids et de
I’aliment ingéré. Elle est impliquée dans I’interaction entre la nutrition et la fertilité. Des
récepteurs identifiés dans différents tissus, y compris ceux de 1’ovaire (Steiner, 1996).
Plusieurs expériences confirment I’action de la leptine sur la reproduction en exergant soit une

action directe sur I’ovaire, soit une action indirecte sur I’appétit (Blache et al., 2000).

Wathes et al., (2007a) démontrent que 1’augmentation de la leptinémie avant et
immeédiatement aprés le vélage était prédictive sur la quantité de gras disponible pour la
lipomobilisation subséquente pour supporter la lactation. Sa concentration sanguine est
fortement corrélée avec I’importance des réserves corporelles en graisses. La leptinémie
diminue au moment du vélage (Ingvartsen et Boisclair, 2001). Par conséquent, elle peut
constituer une mesure indicative sur la quantité de gras disponible pour la mobilisation

subséquente pour supporter la lactation (Saad et al., 1997, Ehrhardt et al., 2000).

L’action de la leptine sur la reproduction a été démontrée. (Reist et al., 2003, Mann et al.,
2005) indiquent que les vaches ayant des PAN avaient des concentrations plus basses de

leptine.

L’administration de la leptine stimule la sécrétion de GnRH et de LH, et & moindre degrés la
FSH au niveau de I’axe hypothalamo-hypophysiare (Barash et al., 1996). Elle a également un
effet local sur I’ovaire, elle augmente la taille du follicule et probablement la qualit¢ de

I’ovocyte (Boland et al., 2001).

111.3.1.2. Profils biochimiques

Les vaches hautes productrices produisent de grandes quantités de lait pendant les deux
premiers mois du post-partum. Période pendant laquelle les vaches sont incapables de
répondre aux besoins de I’entretien et de la production laiticre. Alors elles mobilisent non
seulement leurs réserves lipidiques, mais aussi protéiques pour répondre a cette demande

énergétique. Les vaches peuvent perdre jusqu’a 50 a 75 kg de poids. Cette mobilisation
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entraine une modification des concentrations sanguines des acides gras non estérifiés
(AGNE), B hydroxy-butyrate, triglycérides, glucose, insuline et IGF-1 (Grummer et al., 2004).
Ce statut métabolique augmente le risque d’hypocalcémie, acidose, cétose, stéatose hépatique

et déplacement de la caillette (Overton et Waldron, 2004).

Le profil métabolique peut étre utilisé en paralléle avec d’autres méthodes traditionnelles pour
contrdler le statut nutritionnel des vaches laitieres, telles que I’estimation diététique, 1’analyse
fourragere, la notation d’état corporel et ’examen de la qualité du lait. Il présente 1’avantage
d’étre plus rapide que les autres méthodes. Toutefois, il faudra considérer avec précaution les
variations liées a 1’origine du troupeau, a la production laitiere, au stade de lactation, a la
saison et a 1’ingestion des nutriments. La détermination du profil métabolique de la vache en
début de lactation est cruciale car les changements survenant pendant les premiéres semaines

postpartum auront une grande influence sur sa productivité ultérieure (Whitaker, 2004).

Plusieurs études ont porté sur 1’évaluation de 1’état nutritionnel en utilisant le profil
métabolique et ont étudié la relation de celui-ci avec le BE et avec la reprise de I’activité
ovarienne (Miroud et al., 2009, Shrestha et al., 2005, Reist et al ., 2003, McNamara et al.,
2003). Les parameétres évalués sont le plus souvent : le glucose, AGNE (Reist et al., 2003, Mc
Namara et al., 2003), le cholestérol (Ruegg et Milton, 1992), le BHB (B-hydroxybutyrate)
(Gutierrez et al., 2006), 1’urée (Taylor et al., 2003), les protéines totales (Shrestha et al.,
2005), et les triglycérides (Rukkwamsuk et al., 1999).

Pour les minéraux, ce sont le plus souvent le calcium et le phosphore qui sont évalués (Kida
et al., 2002, Tillard et al., 2007). Toutefois, la plupart des études ont traité la relation entre ces

minéraux et les parametres de fertilité / fécondité.

111.3.1.2.1. Glucose

Le métabolisme du glucose est trés fortement régulé, pour maintenir la glycémie constante.
En raison de son homéostasie, certains auteurs considérent la glycémie comme un indicateur
peu sensible du statut énergétique (Reist et al., 2000) d’autres relient de fagon positive la
glycémie au bilan énergétique pendant les six premiéres semaines de lactation (Doreau et al.
1983).
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La glycémie d’une vache en début de lactation est de 0.40-0.55 g/l (2.2-3.05 mmol/l). En
dehors de cette période, elle varie de 0.60 a 0.70 g/l (3.3-3.9 mmol/l) (Brugére-Picoux, 1995).

Les valeurs usuelles varient selon les auteurs (Tableau 7).

De nombreux facteurs interviennent sur la concentration du glucose sanguin, tels que le stress,
le jelne, le stade de lactation et 1’état d’engraissement. Ainsi un animal stress¢ libérera
davantage de glucocorticoides ce qui aura pour effet d’augmenter la glycémie. Un jeline de 48
heures chez les vaches laitiéres est associé a une baisse de la glycémie (Chelikani et al.,
2004).

La relation entre la glycémie et la fertilité est également trés controversée. Il semblerait que la
glycémie soit associée a de I’infertilité quand elle est trés nettement en dessous de ses valeurs

usuelles (Miettinen, 1991).

Taylor et al. (2003) ont remarqué que les concentrations de glucose a trois semaines pp
étaient plus basses chez les primipares qui avaient une inactivité ovarienne prolongée par
rapport a celle avec un corps jaune persistant et celles avec un profil normal. Disenhaus et al.,
(2002) aussi ont noté que l’ancestrus PP a ¢été associ¢ négativement avec la glycémie.
Francisco et al., (2003) notent aussi que le glucose est un prédicteur significatif de la survenue
de la premiere ovulation PP. en effet, la diminution de la glycémie au début de lactation est
due a la diminution de 1’absorption ruminale du glucose aprés la fermentation compléte en
acide propionique, ce qui influence directement la concentration du fluide folliculaire en
glucose (Lopez et al., 2003, Martin et al., 2008). Le manque de glucose, molécule
fondamentale pour 1’énergie (ATP), production d’ADN et d’ARN par les cellules folliculaire

et ovocytaire, entraine un retard de développement ovocytaire (Rossi et al., 2008).

Canfield et Butler (1990) par contre, montrent une corrélation (R=0,31, P<0,01) entre le
bilan énergétique et le glucose, et absence de corrélation entre glucose et intervalle vélage-

premiére ovulation.

On a aussi noté une tres faible corrélation entre la glycémie pendant les 2 semaines post-
partum et I’intervalle vélage-premiere ovulation (Rukkwamsuk et al., 1999). Ces mémes
auteurs s’attendaient a une glycémie basse chez les vaches avec un BEN intense par rapport a
celles présentant un BEN modéré. Or, il n’y avait pas de différence entre les deux lots. Ceci

pourrait étre expliqué par le fait que durant les premieres semaines post-partum, la
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mobilisation des réserves énergétiques augmentent et fournissement les substrats

glucogéniques, ce qui maintient la glycémie a son niveau normal (Rukkwamsuk et al., 1999).

Donc, Le glucose sanguin est une mesure du statut énergétique qui manque de sensibilité car
elle est sujette a une régulation homéostatique étroite. Les variations rapides de la glycémie au
cours de la journée et le delai et la température de conservation avant la centrifugation des

¢échantillons de sang sont a 1’occasion difficiles a interpréter (Tramblay, 2005).

Le dosage de I’insuline associé a la glycémie pourrait étre relativement plus intéressant.
L’insulinémie est corrélée a la glycémie et a la premiére ovulation PP (Butler et al., 2006).
Elle est également corrélée positivement avec le BE, et négativement avec le taux des AGNE
et du B-hydoxybutyrate (BHB) (Garnsworthy et al., 2008).

En effet, I’insuline a une action directe sur I’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien. Une
hypoinsulinémie s’accompagne d’une réduction de la libération de 1’hormone LH (Nestler,
1997, cité par Drion et al. 2000)). L’insuline posséde une action directe sur I’ovaire. Elle agit
en synergie avec I’'IGF-I, en augmentant le taux d’cestradiol et le diametre folliculaire
(Simpson et al., 1994). L’IGF-I1 améliore ’activité des gonadotrophines sur les ovaires et
stimule la proliferation cellulaire et la stéroidogenese (Wathes et al., 2007a). L’IGF-I peut
diminuer de 40 a 50% durant le BEN et peut refléter la méme concentration moléculaire dans
le fluide folliculaire (Fenwick et al., 2008). Ainsi la sensible diminution des IGF-1 influe sur

la reproduction notamment le retard d’ovulation (Rossi et al., 2008).

Tableau 4 : Intervalles de références de la glycémie en g/l proposes dans la littérature (E= établi,
R= rapporté, Bv= Bovin, VL= vache laitiére)

Glycémie Intervalles de valeurs usuelles Auteurs

R, VL 0,50-0,70 Gauthier (1974)

R, Bv 0,45-0,75 Kaneko et al. (1997)
E, VL 0,40-0,70 Duffield et al. (2003)
R, VL 0,5-0,75 Plet (2007)
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111.3.1.2.2. Cholestérol

La cholestérolémie est soumise a d’importantes variations diurnales. Elle est plus ¢levée chez
les vaches en 2eme lactation par rapport aux autres rangs de lactation (Kappel et al., 1984). Elle
commence a diminuer un mois avant vélage, et ce, jusqu’a 4 jours post partum, puis elle
augmente au cours des 3 mois suivants. Elle est positivement corrélée a la production laitiére
au cours des 100 premiers jours de lactation (Ruegg et al., 1992). Elle est aussi corrélée avec
la teneur en P4 plasmatique (Francisco et al., 2002). Les valeurs sanguines usuelles du

cholestérol sanguin varient selon les auteurs (Tableau 8).

On a constaté que la cholestérolémie est inversement corrélée a la perte d’état corporel post-
partum. Plus le déficit énergétique est important, plus la cholestérolémie est faible (Ruegg et
Milton, 1992). Les teneurs plasmatiques en cholestérol augmentent lorsque la ration est riche

en matieres grasses protégees (Beam & Butler, 1997).

Plusieurs auteurs ont étudié la relation du cholestérol avec 1’activité ovarienne PP. Shrestha et
al., (2005) et Miroud et al., (2009) notent I’absence d’effet du cholestérol sur la 1% ovulation
PP et la cyclicité.

Cependant, Rabiee et Lean, (2000) ont trouvé que la captation du glucose et du cholestérol par
l'ovaire était fortement corrélée chez les ovins et les bovins. Ces deux métabolites sont
d'importance vitale pour la fonction ovarienne ; ils pourraient éclaircir le mécanisme par
lequel un bilan nutritif négatif pourrait influencer le métabolisme ovarien. Toutefois, on a noté
dans une autre étude I’absence de corrélation significative entre le taux du cholestérol arrivant
a Dovaire et la concentration de P4 (Rabiee et al., 1999). Ces auteurs affirment que le
cholestérol n’est pas le facteur limitant dans I’immédiat. Les concentrations sériques de
cholestérol ne différent pas non plus significativement dans les cas de CJ actif et de CJ inactif
(Armstrong and Black, 1966). L’incapacité du CJ inactif de produire de la P4 est due a
I’incapacité de transformer le cholestérol en prégnelonone et en P4 (Schuler et al., 1981).

En revanche, Garnsworthy et al., (2008) notent une amélioration de la croissance des petits et
moyens follicules lors de I’administration du gras dans I’alimentation. En effet, Une
augmentation de 2,5% a 8% de lipide dans I’alimentation éléve le cholestérol sérique et est

associé a une élévation de la concentration de P4 (Williams, 1989), production de
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pregnénolone et de Progestérone in vitro (Wehrman, 1989), et le développement folliculaire
(Ryan et al., 1992, Webb et al., 2004, Garnsworthy et al., 2008).

Tableau 5 : Intervalles de reférences du cholestérol sanguin en g/l proposés dans la littérature
(E= établi, R=rapporté, VL= vache laitiere, VLHP = vache laitiére haute productrice)

Cholestérolémie Intervalles de valeurs usuelles Auteurs

E, VLHP 1,05 -2,75 (VL en lactation) Tasker et al. (1978)
0,58 — 1,90 (VL tarie)

E, VL 0,78 - 2,40 Lumsden et al. (1980)

E, VL* 1,12 -3,10 Duffield et al. (2003)

R, VL** 0,80 -2,00 Plet (2007)

*= VL entre 30 et 150 jours pp
**=\/L en début de lactation

111.3.1.2.3.  Triglycérides

La concentration plasmatique en TG est comprise entre 80 et 230 mg/l, selon les auteurs et le
stade physiologique de 1’animal (Cuvelier et al., 2005). Elle est approximativement deux fois
plus élevée chez les vaches taries que chez les vaches en lactation : 226 vs 114 mg/l et 232 vs
135 mg/l selon Van Dijk et Wensing (1989) et Takahashi et al. (2003) respectivement (cités
par Cuvelier et al., 2005).

La lipolyse inévitable pendant les premiéres semaines du post-partum, libere les acides gras
non esterifiés (AGNE) qui vont étre transformés en triglycérides dans le foie. Les
triglycérides (TG) sont en temps normal libérés dans le sang apres avoir été pris en charge par
un transporteur (VLDL). Lorsqu’ils sont en trop grande quantité, ils s’accumulent dans le foie
(Brugére-Picoux, 1985). Leur accumulation dans le foie est d’autant plus rapide que le bilan
énergétique est intense. Cette accumulation est corrélée positivement avec I’intervalle vélage-

1% ovulation (Rukkwamsuk et al., 1999).
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La plus grande accumulation a été notée pendant la deuxiéme semaine postpartum. La
concentration de TG était significativement plus élevée chez les vaches grasses par rapport
aux vaches normalement nourries (P<0,001) (Rukkwamsuk et al., 1999).

Kim et Suh, (2003), montrent qu’il n’y avait pas de différence significative des TG sériques
entre les vaches ayant perdu > 1 point de BCS et celles ayant perdu moins. Cependant, les
vaches ayant une perte de BCS élevée ont présenté un long intervalle vélage — premiére
insémination. Ces vaches étaient plus sujettes a des maladies métaboliques telles que la

cetose, déplacement de la caillette et hypocalcémie.

111.3.1.2.4.  Acides gras non estérifiés (AGNE) et -Hydroxybutyrate

Le dosage des AGNE ainsi que le BHB donne plus d’informations quant au degré de la
lipomobilisation et du BEN. Ces deux métabolites sont corrélés avec le BE (Canflield et
Butler, 1989), car les vaches suralimentées et qui arrivent grasses au vélage present des taux
significativement élevés d’AGNE et de BHB durant le premier mois PP (Rukkwamsuk et al.,
1999).

Gransworthy et al., (2008) démontrent que le BHB augmente avec la diminution de I’apport
énergeétique. Grohn et al., (1983) confirme 1’utilité du dosage du BHB dans 1a surveillance de
la cétose et 1’évaluation du degré de cette pathologie. Tandis que la relation entre les AGNE,
le BHB, et I’activité ovarienne, bien que non significative, plusieurs auteurs démontrent que
les taux sont plus ¢€levés chez les vaches ayant une reprise tardive de I’activité ovarienne
(Reist et al., 2000, Shrestha et al., 2005). L’administration du monopropyléne glycol au début
du vélage a permis de diminuer les concentrations des AGNE, avec I’augmentation des taux
sanguins de glucose Grummer et al., 1994; Miyoshi et al., 2001) et d’insuline (Chagas et al.,

, . ‘7 ere
2008). En D’occurrence, tous ces métabolites sont associés avec la survenue de la 1

ovulation PP (Diskin et al., 2003).

111.3.2. Marqueurs du statut azoté

Il est aussi important de contrdler le bilan azoté au début de lactation, car tout déficit ou exces

pourrait aggraver le déficit énergétique déja inévitable apres le vélage.
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La distribution de quantités élevées de suppléments de protéines protégées (sous forme de
tourteaux tannés en général) stimule la mobilisation des réserves corporelles, et la production
laitiere d'ou une trés bonne expression du pic de lactation. Il en résulte un accroissement du
déficit énergetique.

Le déficit d'azote dégradable pour la flore du rumen, qui peut s'apprécier par le rapport (PDIE
- PDIN) / UFL de la ration (qui ne doit pas dépasser 4 sur des vaches en lactation), ou par une
faible teneur en urée du sang ou du lait, entraine une carence en azote pour la flore ruminale.
La digestion des fourrages se fait moins vite (d'ou une moindre consommation), et moins

complétement (d'ou une faible valorisation de I'énergie de la ration) (ENJALBERT, 2003).

111.3.2.1. Urée

Les concentrations en urée dans le sang ou dans le lait sont des indicateurs spécifiques et
sensibles de 1’apport azoté car elles varient de facon instantanée, quel que soit le stade

physiologique de I’animal (Manston et al., 1975).

la concentration de 1’urée diminue jusqu’a 3 semaines post-partum, pour ensuite augmenter
jusqu’a 8 semaines post-partum (TAYLOR et al., 2003). Les valeurs sanguines normales de
I’'urémie sont de 0.2-0.3 g/l (soit 3.3-5 mmol/l). En début de lactation, les valeurs sont plus
basses (hémodilution) : 12 a 17 mg/dl (2 @ 3 mmol/l). La concentration normale d’urée dans le
lait oscille entre 0.25 et 0.33 g/l (4.2-5 mmol/l) (Fergusson, 1996).

La valeur de I’urée subit des variations en moins de 24 heures a la suite de changement
alimentaire. Lorsque 1’urémie est basse, il y a manque de PDIN dans la ration, et des valeurs
élevées (supérieures a 0,35 g/l) témoignent d’un excés de PDIE. Donc 1’urée sanguine est le
rapport PDIN — PDIE/UFL (Vagneur, 1996).

La plupart des auteurs notent que I'urémie n’influe pas de maniére directe sur la reprise de
I’activité ovarienne, mais elle influe indirectement, car les surplus azotés, surtout en fin de
gestation favorisent la survenue des pathologies de 1’appareil reproducteurs, qui a leur tour,
peuvent retarder 1’activité ovarienne P.P et la cyclicité (Paragon, 1991). L’excés azoté
diminue les défenses immunitaires et favorise 1’apparition de mammites et de métrites,
sources de mortalité embryonnaire et feetale. Il pourrait perturber la synthese de la
progestérone. Dans les cas ou ces pathologies préexistent, 1’excés azoté les exacerbe (Barton

et al.,, 1996). L’excés azoté est également responsable de la survenue de maladies
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métaboliques qui pénalisent la fertilité : surcharge hépato-rénale, syndrome vitulaire, cétose,
fourbure (saillie rendue plus difficile par les mauvais aplombs) (Wolter, 1992). En revanche,
la baisse de la syntheése des protéines peut agir sur la production des hormones protéiques
comme la FSH et la LH dans I’hypophyse et affecter la fertilit¢ (Payne, 1983).

Cependant, Wathes et al., (2007) notent chez les primipares une corrélation négative entre le
taux d’urée et ’intervalle vélage-premiere ovulation pendant la deuxiéme semaine P.P.
(p<0,05).

De méme, Taylor et al., (2003) indiquent que les teneurs plasmatiques en urée étaient plus
basses chez les vaches présentant un corps jaune persistant par rapport aux vaches avec un

profil normal a 3 semaines post-partum (p= 0,0013).

D’autres auteurs (Jordan et Swanson, 1979, Canfield et al., 1990, Folman et al., 1983), notent
que I’exces d’azote en début de lactation favorise I’expression des premiéres chaleurs post-
partum et raccourcit le délai vélage-lére ovulation (16 jours avec 19,3% de MAT vs 28 jours
avec 16,3%).

Par contre, Butler, 1998, et Westwood et al., 1998, indiquent qu’une ration riche en protéines
est associée a une diminution des performances de reproduction. Elle ne parait pas avoir

impact solide sur la réinitiation de I’activité ovarienne PP.

111.3.2.2. Protéines plasmatiques

Les concentrations sanguines usuelles sont de 23-36 g/l pour les albumines, 30-40 g/l pour les
globulines, 65-75 g/l pour les protéines totales ; la concentration plasmatique en fibrinogéne
est d’environ 7 g/l (Brugere-Picoux, 1995). Néanmoins la teneur sérique des protéines totales

varie selon le stade de lactation et I’alimentation (Tableau 5).

Jordan et Swanson, (1979) ne constatent aucune €lévation des concentrations en protéines
totales dans le sang lors d’une ration riche en azote. L’effet serait probablement décalé dans le
temps. L’albuminémie est plus réveélatrice des carences que des excés azotés. En conséquence,
les protéines plasmatiques ne permettent de déceler que des déséquilibres azotés tres
prononces (Vagneur, 1992, Sommer, 1985). Plus généralement, les valeurs ne sont

significatives que lorsqu’elles sont particuliérement basses ou hautes (Vagneur, 1992).
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L’excés azoté a des effets peu nets sur les concentrations des protéines sanguines. On constate
parfois une ¢élévation de la globulinémie car un exces d’azote favorise les processus
infectieux. En théorie, 1'exces azoté devrait entrainer une augmentation de 1’albuminémie. En
pratique, il s’accompagne fréquemment d’une insuffisance hépatique. D’ou I’intérét d’utiliser

les protéines plasmatiques pour vérifier 1’intégrité fonctionnelle du foie (Vagneur, 1992).

L’effet du deéficit protéique global sur la survenue du premier cestrus et de la 1ére ovulation a
été démontré par Paragon, (1991). Il diminue également le taux de réussite de la 1%
insémination (TRI1).

Par contre, La supplémentation ante-partum des vaches en protéines n’a pas eu d’effet sur
I’intervalle vélage-lére ovulation (Santos et al., 2001). Les études menées par Shrestha et al.,
(2005) montrent également 1’absence d’effet significatif de I'urée et des protéines totales sur

les profils normaux (PN)et profils anormaux (PAN).

Quant a I’exces de protéines ou d’apport azoté d’'une maniere générale, il semble plus néfaste
sur les performances de reproduction qu’un déficit. Un excés de protéines entraine une
diminution des fréquences de pulses de LH d’aprés Randel (1990) qui note une relation
inverse entre 1 entre la concentration en LH et ’'urémie et I’albuminémie. Cet excés agit
indirectement en diminuant ou en exacerbant le déficit energétique deja présent en début de

lactation.

Tableau 6 : Intervalles de références des protéines sériques en g/l proposés dans la littérature

(E= établi, R=rapporté, VL= vache laitiere, VLHP = vache laitiére haute productrice).

Protéines totales Intervalles de valeurs usuelles Auteurs

E, VLHP 60 — 89 (toute vache) Tasker et al. (1978)
63 — 89 (VL en lactation)
57 — 82 (VL tarie)

E, VL 0,78 — 2,40 Lumsden et al. (1979)
E, VL* 70 -94 Duffield et al. (2000)
R, VL** 65— 80 Plet (2007)

*= VL entre 30 et 150 jours pp

**= VL en début de lactation
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111.3.3. Marqueurs hépatiques

Le foie est l'organe central du métabolisme des nutriments. Il assure le maintien de
I'noméostasie du glucose via l'anabolisme et le catabolisme du glycogéne, des lipides et des
acides aminés glucoformateurs. Il synthétise les protéines plasmatiques a partir des acides
aminés issus de la digestion. Il détoxifie les xénobiotiques et les catabolites non tolérés par
I'organisme (NH3). Il intervient dans la digestion des substances lipidiques (bile), dans leur
transport  (lipoprotéines) et leur stockage (triglycérides) (Jean-Blain, 1995). Un
dysfonctionnement hépatique peut étre préjudiciable a I'utilisation optimale de la ration et
provoquer des desequilibres nutritionnels altérant toutes les fonctions organiques, dont la
reproduction. Inversement, une ration désequilibrée peut provoquer des désordres hepatiques
préjudiciables a la fertilité (Barnouin et al., 1988).

Par exemple, Cadorniga-Valino et al., (1997) notent que [I’infiltration lipidique des
hépatocytes diminue la capacité de la néoglucogenese. Quant a Strang et al., (1998), ils disent
que D’infiltration diminue plutdt I’uréogenese et que le taux de la néoglucogenese n’est pas
affecté.

En conclusion, un bon fonctionnement hépatique se révéle primordial avant tout jugement sur

la ration distribuée ou toute interprétation des parameétres biochimiques de la vache.

111.3.3.1. Transaminases (ASAT, ALAT)

L’aspartate aminotransférase (ASAT) encore appelée glutamate oxalo-acétate transaminase
(GOT) est une enzyme d’origine essentiellement musculaire; elle peut étre aussi trouvée dans
le ceeur et le foie (Brugére-picoux et al., 1983).

Le taux normal de I’ASAT est compris entre 50 et 150 U/L (Verriele, 1999), dont la moyenne
sérique est de 90 U/L (Trembley, 1996).

En cas de nécrose hépatique, l'activité des enzymes 1’alanine aminotransférase (ALAT) et
ASAT augmente, et aussi les enzymes ornithine carbamoyltransférase (OCT), glutamic
déshydrogénase (GLDH), sorbitol déshydrogénase (SDH), arginase. Cependant, les
marqueurs spécifiques du foie chez les ruminants sont Les GLDH (glutamic déshydrogénase)

et les GGT (gamma glutamyl transférases) (Kaneko et al., 1997).
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L’augmentation de 1’activité des ASAT, associé¢e aux GLDH et OCT a été observée chez les
vaches grasses (>4) par rapport aux vaches maigres (<2) en début de la lactation: le foie est
davantage sollicité, le risque de cétose et de stéatose résultant de la lipomobilisation augmente
(Reid et al., 1986). Ceci peut étre associ¢ a des retards d’involution, des métrites, des kystes

folliculaires et une diminution du taux de conception (Lotthammer, 1982).

Certains auteurs préconisent le dosage du cholestérol sanguin pour certaines affections
hépatiques, comme SOMMER (1969) qui recommande le dosage du cholestérol total, associé
a celui de ’ASAT Huit semaines avant le vélage, pour détecter les troubles hépatiques

rencontrés chez la vache laitiére en période post-partum.

Pour ALAT ou encore appelé glutamate pyruvate transaminase (GPT), elle est peu active dans
le foie des bovins, une augmentation de sa valeur sérique apporte peu d’information

(TREMBLEY, 1996) et les taux bas ne sont pas significatifs.

111.3.4. Minéraux

111.3.4.1. Calcium

La plupart des auteurs reconnaissent que les rations faibles en calcium ne semblent pas
diminuer la fertilité des bovins. Au contraire, les dangers d'un exces de calcium sont beaucoup
plus a craindre (Nadeau, 1968).

La valeur normale du calcium est 112 mg/l (92-124) (Wolter, 1997).

Cependant les hypocalcémies puerpérales peuvent se compliquer de rétention placentaire, de
retards d’involution utérine et des métrites. Toutes ces complications peuvent entrainer un
retard de la survenue de la premiére ovulation par la réduction de la croissance du premier
follicule dominant et insuffisance de sécrétion d’cestradiol par le follicule dominant (Sheldon
et Dobson, 2004). La quantité d’cestradiol est insuffisante pour induire la libération de GnRH,

la décharge préovulatoire de LH et I’ovulation (Roche, 2006).

Il est aussi nécessaire de controler le taux de magnésium, car une hypomagnésémie entraine
une hypocalcémie par inhibition de la sécrétion de la parathormone (hormone

hypercalcémiante) (Salat, 2005).
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Les exces en calcium en fin de gestation augmentent les risques d’hypocalcémie a I’entrée en
lactation. Ces exces exagérent la fixation osseuse du calcium au détriment de sa mise en
circulation sanguine (Wolter, 1997).

La concentration totale du calcium est influencée par le taux de protéines du plasma. Elle
diminue dans I"hypoprotéinémie par suite de la diminution du calcium li¢ aux protéines (Cole,

1979).
111.3.4.2. Phosphore

La phosphorémie varie en fonction des apports alimentaires. Les hypophosphorémies
s’observent chez les sujets agés ainsi que dans le cas de carences alimentaires (Verriele,
1999). La valeur normale du phosphore (P) varie selon les auteurs, elle est de 569/l (36-72)
selon Wolter, 1997. Elle est comprise entre 40 et 869/l selon Verriele, (1999).

Des travaux démontrérent que la carence en P peut étre provoquée par un exces de calcium,
d'ou I'importance d'assurer un rapport convenable de ces deux éléments dans la ration des
bovins. Il doit se situer entre 1-1.4/1 (Steevens et al., 1971, Nadeau, 1968).

Les travaux de Steevens et al., (1971) montrent qu’en diminuant le pourcentage du P dans la
ration le nombre de vaches ayant des retards d’ovulation, ancestrus et CJ persistant a diminué.
Cependant, avec des rapports Ca/P de : 2,7/1 et 1,4/1 I'IV-1* cestrus était de 43 jours et 37
jours respectivement, ce qui confirme 1I’importance de veiller sur le ratio Ca/P.

Tallam et al., 2005, notent que le nombre de follicules moyens (6 a 9mm) était plus important
dans le groupe ayant recu de 0,47% P par rapport a 0,35%. Mais absence d’effet sur les petits
et gros follicules.

En revanche, des études plus récentes montrent I’absence de différence entre 1’administration
de niveaux différents de P sur 'IV-1% cestrus (Wu et Satter, 2000) et sur 'TV-1* ovulation et
sur le diamétre du follicule ovulatoire (Tallam et al., 2005). Ces derniers notent également
I’absence d’effet sur le développement du CJ et sur la concentration de P4.

Lopez et al., (2004) montrent 1’absence d’effet du changement des quantités de P sur
I’expression des chaleurs.

La plupart des auteurs s’accordent a dire que le P et le rapport Ca/P est important pour le bon

fonctionnement de ’activité ovarienne, la reproduction, et la production laitiere.



Page |43

La carence en P peut entrainer lirrégularit¢ ou Il'absence des chaleurs, et un
hypofonctionnement ovarien (Enjalbert, 1998). Barret, (1992) lui attribue des risques accrus

d’ancestrus, de chaleurs silencieuses, de faibles taux de réussite ou de kystes folliculaires.
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CHAPITRE IV : Autres facteurs pouvant influencer la

reprise de I’activité ovarienne PP

V.1 Influence de la parité

La parité, pour la plupart des auteurs, a une influence sur la reprise de 1’activité ovarienne. En
effet, les primipares ont un intervalle vélage — 1% ovulation plus long que les multipares
(31,8+8,3 jours vs 17,3 £ 6,3 jours) (Tanaka et al., 2008).

De méme, Rosenberg et al. (1977) ont remarqué que l’intervalle vélage — CLA était
significativement plus long chez les primipares que les multipares (27+2,2 vs 21,7+ 1,1).

Une autre étude plus récente montre un effet significatif (P<0,0001) de la parité sur la reprise
de Dl’activité ovarienne (Santos et al., 2009). Les primipares présentent un nombre de vagues
folliculaires précedant la premiére ovulation PP plus élevé (P< 0,05) par rapport aux
multipares (Zhang et al., 2010).

Quant aux profils lutéaux, Petersson et al., 2006, notent que les multipares présentent un
pourcentage de profil normal (<50 jours) significativement (p<0,05) plus élevé par rapport au

primipares.

Ceci est di au fait que les primipares ont une demande énergétique pour la lactation et la
croissance. Par conséquent, le BEN est plus important (Tanaka et al., 2008).

Une supplémentation en aliments énergétiques et azotés en prépartum a permis seulement aux
vaches multipares de maintenir un BCS adéquat autour du vélage, une concentration plus
élevée en IGF-I et une reprise précoce de I’ovulation (22,9 vs 38,2 jours) (Cavestany et al.,
2009).

Par contre, Wathes et al. (2007a), n’ont pas trouvé de différence significative sur le
commencement de 1’activité lutéale entre les primipares et les multipares (28+1,4 jours vs 27+
1). En revanche, la fréquence de retard d’ovulation (CLA<45 jours) varie significativement
selon le numéro de lactation : lactation 1= 20,7%, lactation 2 a 5= 8,9%, et lactation 6 & 7=
16,7% (Wathes et al., 2007a). Les changements liés a 1’4ge pourraient étre dus a une
altération de la sécrétion des hormones hypothalamiques et hypophysaires et/ou a une
altération de la capacité des ovaires a répondre aux stimulations hormonales (BULMAN et al.
1978).



Page |45

1V.2. Influence de la race

L’influence de la race sur I’activité ovarienne et la cyclicité PP est controversée. Toutefois, la
race Holstein ou la Prim’Holstein considérée la plus haute productrice de lait, a fait I’objet de
beaucoup d’étude par rapport a d’autres. Elle paie toujours un lourd tribu quant a ses
performances reproductrices en faveur de sa haute production laitiere.

Prenant I’exemple de 1’étude de Disenhaus et al., (2008), en comparant la cyclicité PP de
vaches des races Abondance, Charolaise, Montbéliarde, Normande et Prim'Holstein, les
résultats ont montré que les vaches Prim’Holstein ont cumulé le plus d’handicaps : difficulté
de reprise de cyclicité des primipares, nombreux profils anormaux et durée des cycles
allongée. La race Montbéliarde a présenté une situation intermédiaire, avec de fréquents
retards et interruptions de cyclicité.

En race Charolaise, le retour d'activité cyclique est le plus long a s'établir, surtout chez les

primipares. Une fois la cyclicité établie, aucune anomalie de profil n'a été décelée.

Une autre étude (HORAN et al. 2005) a montré qu’il n’y avait pas d’effet significatif entre
les souches de la Holstein-Frisonne (parmi trois : « haute production nord-américaine », «
haute durabilité nord-américaine » et « néo-zélandaise ») sur ’intervalle entre le vélage et le
démarrage de ’activité lutéale.

Les études de Piccand et al., 2011, montrent que la Fleckvieh a présenté un CLA plus précoce

par rapport aux races Brown swiss, et les Holstein-frisonnes.

En Afrique, ’IV-CLA entre les races améliorées et locales est nettement différent, il est plus
court chez les Holstein. Bayemi et al., (2007) par exemple ont noté un I\V-1% ovulation de 34
+ 9 jours PP chez les Holstein contre 40 + 25 pour les races croisées, et 55,2 + 26 pour les
races locales. Ceci montre que la production laitiére n’entraine pas forcément un retard de la

reprise de I’activité ovarienne PP.
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I.  Butet objectif des travaux
Nos travaux ont pour but d’étudier la reprise de I’activité ovarienne post-partum chez les
vaches laitiéres améliorées pour la production laitiére, et d’évaluer I’effet du changement des
parameétres biochimiques et énergétiques sur la survenue de la 1% ovulation PP ainsi que la
cyclicité.
Pour cela, nous avons procédé a :

> Suivi de la reprise de I’activité ovarienne et des profils lutéaux durant les 60 jours
postpartum, par le dosage de la progestérone dans le lait ou dans le sang ;

» Etude de I’état nutritionnel : a travers d’une part, 1’évaluation de 1’état corporel et
I’estimation du poids en utilisant un metre-ruban (ruban bovimétrique), (ce n’est
qu’une estimation approximative). D’autre part, le dosage de certains parametres
biochimiques (glucose, cholestérol, triglycérides, urée, protéines totales, calcium,
phosphore, ASAT et ALAT).

I1.  Mateériels et méthodes
I1.1.Lieu et période d’étude
11.1.1. Région d’étude
L’étude a été menée dans quatre exploitations situées dans la région de la Mitidja. L’une

d’entre elles est une ferme pilote, il s’agit de la station ITELV de BABA ALI. Quant aux

autres exploitations, elles sont privées.

Le choix des quatre exploitations a été fait d’une part, selon la réceptivité de 1’éleveur, d’autre
part, pour avoir des informations sur la reprise de I’activité ovarienne postpartum et le statut
nutritionnel concernant la région de la Mitidja, une région qui représente un bassin laitier
important. Cette région est caractérisée par un climat de type mediterranéen, froid, pluvieux

en hivers et chaud en été.

11.1.2. Période d’étude
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Le suivi des vaches a été effectuée sur une période allant du mois de Mai a Octobre 2011.
L’été a connu une periode caniculaire qui a duré quelques jours, avec des températures

dépassant parfois les 40°C pendant les mois de Juillet et Aout.

11.2.Description des exploitations

L’ITELV (ferme A) est une ferme pilote située & Baba Ali, elle renferme des vaches
importées et des vaches locales. Un suivi vétérinaire quotidien est effectué. Les batiments sont

relativement propres, avec une bonne aération.

La deuxieme ferme (fermeB) est située a Zaouia, la troisieme (ferme C) a Chiffa, et la
quatrieme (ferme D) a Guerouaou.

Les conditions d’hygiene sont relativement meilleures dans la ferme B, ensuite, par ordre
d’hygiéne la ferme C, A et enfin D. Les vaches des quatre exploitations étaient en
stabulation semi entravée. Les animaux de la ferme A et B ont la particularité d’étre répartis
dans différents modules en fonction de leur stade physiologique. Le mode de reproduction

pratiqué dans toutes ces exploitations est I’insémination artificielle.

11.3. Animaux

Le choix des animaux du suivi a été basé sur des vaches améliorées pour la production
laiticre. Toute vache qui a vélé pendant la période d’étude a fait I’objet d’un suivi du vélage
jusqu’a 60 jours postpartum.

Au total, seules 30 vaches laitiéres dont 12 primipares et 18 multipares de race Prim’Holstein,
Montbéliarde et Fleckvieh ont pu étre suivies (trois vaches ont été écartés de 1’étude 1’une
d’entres elles pour cause d’un décubitus, suite a un vélage dystocique qui a probablement
entrainé une fracture du bassin. La vache a été envoyée a 1’abattoir. La deuxiéme pour cause
de métrite car on a choisi uniquement les vaches qui n’ont pas de pathologies génitales
apparentes. La troisieme vache éliminée pour raison de manque de prélevements suffisants

pour I’étude).

11.4.Alimentation
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L’alimentation des vaches laitieres pendant le suivi a connu des variations selon la
disponibilité du fourrage (Tableau7). Quant au concentré utilisé, il est le méme dans toutes les
exploitations, il s’agit du VLB17. Il est composé de 58% de Mais, 20% de tourteau de soja,
16,5% d’issus de meunerie, 3% de calcaire, 1% de sel, 1% de CMV, et 0,5% de phosphate

bicalcique.
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Tableau 7 : Situation alimentaire pendant la période du suivi.

Mai Juin Juillet Aout Septembre | Octobre
ferme A D A B C D A B C D A B C D B B
Concentré VLB17 | + + + + + + + + + + + + + + + +
(ONAB)
Dréches de brasserie + + + + + + + + +
Bersim + +
Foin vesce avoine + + + + + + + + + +
Sorgho en vert + + + + + + +
Mais en vert + + +
paille + +
Orge en vert +
Luzerne + + +

A : Station ITELV de Baba Ali B : Ferme de Zaouia (privée) C: Ferme de Chifa (privée) D : Ferme de Guerouaou (privée)

+

: aliment disponible durant tout le mois et distribué

I+

: aliment distribué durant le mois selon la disponibilité
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Photo N°1 : Vaches en stabulation semi entravée.
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Jo iis 0 O 0O =30
0 0

A Prélévement sanguin pour biochimie

O Prélevement du lait ou du sang pour la progestérone

* Prise du BCS et du poids

O O 0O

Figure 12 : Schéma du protocole expérimental
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Prélévements du lait et du sang

1.1 Récolte du lait

» Environ 10ml de lait a été prélevé dans des tubes en plastique contenant 15mg de
bichromate de potassium (Gautam et al., 2010). La récolte du lait a été effectuée juste
avant la traite du matin, aprés nettoyage de la mamelle et élimination des premiers
jets.

» On préléve une quantité égale le lait de chaque quartier. Ne pas prélever le lait du
quartier malade.

> Les tubes sont identifiés et congelés jusqu’au jour de I’analyse.

11.2. Prélévements sanguins

Les préléevements ont été effectués sur des vaches améliorées primipares et multipares une
fois tous les 15 jours, pendant 60 jours. lls sont répartis comme suit : JO, J15, J30, J45, J60.
(JO étant le jour du vélage) (figure 12).

1) Matériels utilisés

Pour les préléevements, on a utilisé des tubes secs et des aiguilles de type Vacutainer a usage

unique.

2) Techniques de prélevement

Le prélevement du sang a été effectué au niveau de la veine coccygienne, apres asepsie et
contention de la vache.

Le jour du prélévement, certains renseignements sont notés a savoir :

v" Numéro d’identification de la vache (numéro de la boucle) ;

v’ Date du prélévement ;
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v Différentes observations concernant la vache : conditions du vélage, accidents,
pathologies,...etc
v’ poids de la vache

V' évaluation de 1’état corporel

Les prélevements sont centrifugés a 3000 tours pendant 10 minutes et les serums sont
récupérés a I’aide d’une pipette, placés dans des tubes de type EPENDORFF, identifiés puis

congelés jusqu’au jour de 1’analyse biochimique.

&/

Photo2 : prélevement du lait Photo 3 : préléevement sanguin

IV. Methodes de dosage des parametres du lait et du sang

V.1 Dosage de la progestérone par la méthode immuno-enzymatique (ELISA)

Le dosage de la progestérone a nécessité un lecteur ELISA(Immunoscan), réglé a la longueur
d’onde de 405nm. Pour cela, on a eu recours a I’institut national de médecine vétérinaire d’El-

Harrach(INMV).
Principe de la méthode

La méthode immuno-enzymatique repose sur la technique ELISA
(EnzymLinkedImmunoSorbentAssay) de compétition. Le principe de cette technique est le
suivant : la paroi du tube de réaction est recouverte d'un anticorps anti-progestérone. Apres
introduction du prélévement, une solution renfermant une quantité connue de progestérone

liée a une enzyme est ajoutée. Ce faisant, la progestérone du préléevement entre en compétition
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avec la progestérone liée a I'enzyme au niveau des sites de fixation des anticorps tapissant la
paroi du tube. La lecture du résultat de cette competition de fixation permet d'identifier la
proportion de progestérone de chaque origine. Ainsi, si la quantité de progestérone du
prelevement est élevée, les sites de fixation auront davantage fixé ce type de progestérone que
celui lié a I'enzyme et inversement. Une fois la réaction réalisée, le tube est vidé et un
révélateur est ajouté. L'intensité de la réaction colorée obtenue sera inversement

proportionnelle a la quantité de progestérone présente dans I'échantillon.
IV.1.1.Etapes de dosage de la progestérone
On peut voir les étapes ainsi que les précautions d’emploi détaillées dans la fiche technique

(Annexe 2). Le protocole d’exécution est le méme que ce soit pour le dosage dans le sang ou

dans le lait.



Page |55

(4) 9)

Figure 13 :
Etapes de
dosage de la

progestérone

(%)

(8) (6)

(7)



Page |56

IVV.1.2.Lecture des résultats

Le lecteur de plaques est réglé pour lire I’absorbance a 405nm. L’instrument est réglé
a zéro a partir de ’air. Une premicre lecture est faite sur une plaque a blanc (plaque)
avant de faire la lecture sur la plaque pleine.

Les résultats sont imprimés dans des feuilles a partir d’une imprimante liée a un
ordinateur, ce dernier lié au lecteur ELISA (exemple dans la figure 14).

Tracer une courbe étalon en portant les valeurs de 1’absorbance des étalons sur Excel
(ou sur le papier millimétré fourni). On peut alors déterminer la concentration en
progestérone des échantillons a partir de la courbe. (exemple de courbe standard dans

I’annexe 2).
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Figure 14 : Exemple d’un résultat imprimé (les chiffres représentent la DO: premier

tableau : lecture sur une plaque vide et le deuxieme sur plaque préparée)
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v.2. Biochimie sanguine

Les parametres biochimiquesont été doses avec un spectrophotométre d’absorption
moléculaire (Lightwave Il - WPA). Les sérums ont été décongelés et mis avec les réactifs a la

température ambiante de la piece avant le dosage.
Les dosages ont concerné :

> Pour le statut énergétique : le glucose, les triglycérides et le cholestérol ;
> Pour le statut azoté : les protéines totales et I’urée ;

» Les minéraux : calcium et phosphore ;

> Les enzymes hépatiques : ASAT (GOT) et ALAT (GPT).

Les principes de dosage des paramétres biochimiques sont détaillés dans I’annexe 5

Photo 4 : Préparation des échantillons
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Photo 5 : Mesure par Spectrophotométrie d’absorption moléculaire (lightwave 11- WPA)

Méthodes d’appréciation du BCS et du poids

V.1.BCS

Le BCS a été noté en se basant sur I'inspection visuelle et la palpation des tissus recouvrant

des proéminences osseuses des régions lombaire et caudale.

Plus précisement, les zones anatomiques évaluées comprennent les processus transverses et
épineux des vertebres lombaires, les tubérosités iliaques (pointe de la hanche) et ischiatiques
(pointe de la fesse), le détroit caudal, la base de la queue et la ligne du dos. Les criteres

anatomiques d’appréciation du BCS sont décrits dans I’annexe 1.

L’évaluation s’est effectué sur une échelle de 1 a 5: 1 pour vache cachectique, 2 pour
maigre, 3 pour moyenne, 4 pour grasse et 5 pour trés grasse, avec une précision de 0,25 unité
(Fergusson et al. 1994).
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V.2.Poids

Le poids corporel a été estimé a I’aide d’un ruban bovimetriqgue (Coburn®- The
Coburncompany, Inc- USA). Pour évaluer le poids de 1’animal sur pied, on mesure son tour
de poitrine en arriere de I’épaule. Apres avoir déterminé le tour en centimetres, on trouve la
valeur du poids en kg correspondant a la mesure indiquée a I’envers du meétre (ce n’est qu’une
estimation approximative du poids corporel).

L’estimation du poids a été faite au méme moment que le BCS, a savoir JO, J30 et J60

postpartum.
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VI.  Analyse statistique

L’incidence des différents groupes de profils lutéaux enregistrés est exprimée en pourcentage.
Les résultats enregistrés de L’TV-CLA, des parametres biochimiques et du BCS sont
représentés sous forme de moyenne + écart type. Ceux du poids sont représentes sous forme

de moyenne + erreur type.

Les effets des paramétres étudiés sur les différents profils lutéaux sont analysés

statistiquement grace au logiciel « StatView ».

Les tests ANOVA PLSD, kruskall wallis, et test de student ont été utilisés pour étudier les
changements des parameétres biochimiques, du BCS et du poids pendant la période du suivi,

ainsi que I’effet de ces parameétres sur les profils lutéaux.

Les effets de la parité, de la race et des conditions d’élevage sur les différents groupes de
profils lutéaux sont analysés au moyen du test de Khi-deux. Le seuil de signification retenu
est de 5%.



Page | 62

VII. Résultats

Le contrdle de la reprise de ’activité ovarienne post-partum des 30 vaches laitiéres a eté
effectué grace au dosage de la progestérone dans le lait entier de J15 & J60 a raison de deux
prélevements par semaine par la méthode immuno-enzymatique (ELISA).

L’ensemble des résultats d’analyse de chaque vache ainsi que les profils enregistrés sont
joints en annexe3 et 4.

Sur les 30 vaches, les résultats du dosage de la P4 ont montré que 40% des vaches (n=12)
avaient une cyclicité normale contre 60% (n=18) ayant des profils anormaux (Tableau 8)

VIIL.1. Commencement de P’activité lutéale (CLA)

Un seuil de 2ng/ml dans le sang (Bossaert et al., 2008) ou 5ng/ml dans le lait entier (Gautam
et al., 2010) a été choisi au-dela duquel on définit le commencement de I’activité lutéale.
L’ovulation est considérée avoir lieu 5 jours avant le premier dosage positif (Gautam et al.,
2010).

L’intervalle vélage-CLA <40 jours a été utilisé pour définir une reprise normale de 1’activité

lutéale (Gautam et al., 2010).

VIIL.2. Etude des profils lutéaux enregistrés

La typologie des profils que nous avons déterminée est la suivante (Kerbrat et al., 2000) :

» Profil 1= PN (profil normal): cyclicité réguliere avec une phase lutéale de durée
normale et IV-CLA< 40 jours;

» Profil 2= PN (SLP) (short luteal phase) : Cyclicité réguliere avec une phase lutéale
du premier cycle de courte durée (inferieure a 10 jours);

» Profil 3=10 (inactivité ovarienne prolongée): Absence d’activité ovarienne
postpartum pendant plus de 40 jours ;

> Profil 4= PLP (phase lutéal prolongée): Phase lutéale de durée supérieure a 20 jours
avec un IV-CLA <40 jours ;

» Profil 5= ILIP (intervalle inter lutéal prolongé) : Interruption de la cyclicité pendant

au moins 14 jours.
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Les profils 1 et 2 sont les profils considérés comme normaux (Hommeida et al., 2005). Les

profils 3, 4 et5 sont qualifiés d’anormaux (Horan et al., 2005, Kerbrat et al., 2000).

Tableau 8: Pourcentage des différents profils lutéaux de progestérone

Type de profil Pourcentage IV-CLA
Moyenne + écart type
Profil normal 40 PN 66,67
(n=12) (n=8)
PN(SLP) 33,33 30,08 £8,6
(n=4)
Profil anormal 60 10 36,67 o
(n=18) (n=11)
PLP 10
(n=3) 31,66 + 9,07
ILIP 13,33
(n=4) 21,25+59

> Les résultats du dosage de la progestérone montrent que seulement 40% (n=12) des
vaches ont repris une cyclicité normale contre 60% (n=18) (Tableau 8).

» Parmi les profils anormaux, le profil 10 était le plus fréquent, avec 61,1% (n=11/18).
Quant aux autres profils, on a enregistré 16,66% de cas de PLP (n=3/18) et 22,22%
de cas de ILIP (n=4/18).

» Quant a I’'TV-CLA moyen, il est de 28,47 £8,67 jours.

Nous avons représenté chaque profil lutéal avec un tableau comprenant les doses de P4

correspondantes a chaque profil dans la figure 15 ci-dessous.
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A. Courbe de progestérone montrant un PN avec un pic transitoire de progestérone (transit

progesterone rise ou TPR).

Jour PP 15 19 | 22 |26 29| 33 | 36 | 40 43 47 50 | 54 | 57 60
P4(ng/ml) | 6,09 | 3,21 (2,193,1|8,53|5,07|6,16|5,82| 7,87 | 517 [1,49|1,19| 2,66 | 1,75
Vache N° 05037

— 10

E 9

i R A

= 1 &

2 s - <

% g v_vb v\= Profil normal . — .
T 1 g -
= o . ‘ ‘ . ‘
B 15 19 22 26 29 33 36 40 43 47 50 54 57 60

Jours PP

B. Courbe de progestérone montrant un PN avec une phase lutéale raccourcie (short luteal

phase ou SLP <1 semaine).

Jour PP 15 19 22 | 26 | 29 33 36 | 40 43 47 50 54 57 60
P4(ng/ml)| 0,09 | 0,93 [1,18|0,7|1,49]| 1,32 |2,09|5,15| 7,27 | 1,85 | 1,01 [1,52| 1,9 | 1,73
Vache N° 25019

__ 10

E 9 [ profil normal (SLP) l

B 8

= 7 -t

g 6 7'\

@ s v

2 4

S 3

R — v ~ ~ -
= - Lﬁ—v

= 15 19 22 26 29 33 36 40 43 47 50 54 57 60

Jours PP

C. Courbe de progestérone montrant un PAN avec une inactivité ovarienne (>40 jours PP)

JourPP | 15 | 19 | 22 |26 29 [ 33 | 36| 40| 43 | 47 [ 50 | 54| 57 | 60
Pa(ng/ml) | 4,72 | 2,61 |1,26|2,6|1,52] 1,12 |0,78|0,15| 1,82 | 2,31 | 3,1 [4,12] 3,32 | 2,41
Vache N° 209016

— 10
_E_ 9
2 8 . .
= 7 | | inactivité ovarienne
- 5
§ 2 ' —~——
S S— P s 3
o R .~ 4 ‘
15 19 22 26 29 33 36 40 43 47 50 54 57 60

Jours

PP




Page | 65

D. Courbe de progestérone montrant un PAN avec une phase lutéale prolongée (>19 jours).

15 19 22 26 | 29 | 33 36 40 | 43 47 50 54 57 60
2,8 2,64 | 7,27 |6,46|7,2|13,6| 10,1 (8,48| 14 | 8,89 | 12,6 | 2,41 | 1,04 | 2,09
Vache N° 2502

__ 16

—_E., 14 v bt -

£ 12 ~ ~

5 10 v b —

@ . § % v

. = e

T a

B 5 | ‘\ Phase lutéale prolongée } !Av == v
15 19 22 26 29 33 36 40 43 47 50 54 57 60

Jours PP

E. Courbe de progestérone montrant un PAN avec une cessation d’activité aprés le premier

cycle (>14 jours).

Jour PP 15 19 (22| 26| 29 | 33 | 36 40 43 47 | 50 54 57 60
P4(ng/ml)| 8,4 |6,15|6,8 |6,12|7,89|4,18|1,88| 3,1 | 3,36 | 2,9 |1,02| 2,83 | 5,28 | 1,78
Vache N° 0100

10
E 9 1a
ER N ~
- W w ~~ 4B 1 Cessation d'activité L _
- 5 - -
5 4 g -
E 3 Vv ~ X
g 2 T v il v]\
= N
g 0 ' e : 1
15 19 22 26 29 33 36 40 43 47 50 54 57 60
Jours PP

Figure 15 : Exemple de courbes des 5 profils enregistrés.




VIIL3.
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les parametres biochimiques,
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Facteurs étudiés influencant le CLA et les profils de cyclicité

I’état corporel et le poids pour juger

I’influence du statut nutritionnel sur tous ces profils lutéaux. Nous avons aussi étudié

I’influence de la parité et de la race.

VII1.3.1.

Influence du BCS et du poids

Tableau 9 : Moyennes et écart types du BCS et du poids des vaches laitieres durant les 60 jours

PP

Moyenne técart type Jo J30 J60
BCS 3,31 +0,512 2,81 £0,51° 2,80 +0,51°
Poids 604,73 + 83,642 565,13 + 69,95° 559 + 66,8°

Valeurs avec deux lettres différentes de chaque ligne indiquent une différence significative (P<0,05).

% Le BCS et le poids changent de maniére trés significative de JO a J60 (P<0,05). La

moyenne du BCS au vélage est de 3,31 + 0,51. Elle descend jusqu’a 2,81+ 0,51

pendant le premier mois postpartum, et reste presque stable jusqu’a 60 jours PP (figure

16). Le changement du BCS et du poids n’était pas statistiquement significatif de J30 a

J60 (Tableau 9).

# Concernant le poids, on a noté une moyenne de 604,73+ 83,64kg au vélage, puis le

poids a chuté de 39,6 kg a 30 jours et il a diminué encore de 6,1 kg a 60 jours (figure

17).
BCS
35 3,31
3 \ 2,81 2,80
2,5 ; : . —#—BCS
Jo J30 J60
Jours PP

Figure 16 : Evolution du BCS au cours des deux mois PP.
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Figure 17 : Evolution du poids au cours des deux mois PP.

VI1.3.1.1. Effet du BCS sur les profils lutéaux

VI1.3.1.1.1.

Effet du BCS au vélage

Tableau 10 : Effet du BCS au vélage sur les profils lutéaux postpartum
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Profil Profil Types de profil anormal
normal anormal
10 PLP ILIP
Nombre 12 18 11 3 4
Moyenne £ | 3,41+0,64 | 3,25+0,41 3,68 £ 0,23
, 3,13+0,4 3,08 +0,14
écart type

Comme le montre le tableau 10, la moyenne du BCS au vélage était supérieure (P>0,05) chez

les vaches présentant un PN par rapport a celles avec un PAN (3,41 +£0,64 vs 3,25 £ 0,41).

Concernant les types de profils anormaux, les vaches avec un PLP présentaient la valeur du

BCS la plus basse par rapport aux autres profils avec une moyenne de 3,08 = 0,14. Quant aux

vaches avec une 10O, elles avaient une moyenne de BCS de 3,13 + 0,4, et celles avec un ILIP

avaient une moyenne de 3,68 £ 0,23. Les moyennes du BCS des différents PAN (10O, PLP et
ILIP) étaient significatives (P=0,05) (Tableau 10).
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VI1.3.1.1.2. Effet du changement du BCS sur les profils lutéaux

Le BCS change aussi bien chez le groupe PN que chez le groupe PAN durant les 60 jours PP
(figure 18)

e Dans le groupe PN, le BCS passe de 3,41 + 0,64 a JO & 3,06 + 0,63 & J60 avec une
perte moyenne de 0,35 £ 0,29 point. Tandis que dans le groupe PAN, le BCS au
vélage est de 3,25 + 0,41, et a J60 il passe a 2,63 £ 0,29, avec une perte moyenne de
0,61+ 0,33 point.

e Concernant les différents groupes de PAN (figure 19), on a enregistré des pertes
moyennes a J60 jours de (0,61 £ 0,33), (0,60) et (0,50 + 0,39) pour les profils 10, PLP
et ILIP respectivement.

4 -
3 -
8 5 -
@ EPN
17 m PAN
0 T T 1
JO J30 J60
jours PP

Figure 18 : Evolution du BCS chez les groupes PN et PAN

4
3,5
2,5

§ 5 —o—PN

1,5 =10
1

~—PLP
0,5

0 T T ) ILIP

J0 J30 J60
Jours PP

Figure 19 : Evolution du BCS chez les différents groupes de PAN.
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VI11.3.1.2. Effet du changement du poids durant les 60 jours postpartum sur

les profils lutéaux

#® Comme le montre la figure 20, le groupe PN présentait un poids moyen inférieur au
groupe PAN durant les 60 jours PP.

3 A JO, le poids moyen des vaches avec un PN et celles avec des PAN a JO était différent
(P>0,05) avec une moyenne de 584 + 92,46kg vs 618,55 + 76,79kg pour les profils PN
et PAN respectivement.

# Les vaches avec des PAN ont présenté une perte de poids plus importante par rapport
aux PN avec une perte (moyenne * erreur type) de (47,83 + 8,5kg) vs (27,25 +
10,9kg) a J30.De JO a J60, la perte du poids était aussi importante chez les vaches avec
un PAN avec une perte moyenne de (55,61 + 10kg) vs (30,83 + 9,49kQ).

Cette différence de perte n’est pas significative aussi bien de JO a J30 (P=0,14) que de JO a
J60 (P=0,09) (Tableau 9).

620 1

600 -

580 A
560 - H PN

Poids (kg)

540 4 W PAN

520 T T 1
10 130 J60

Jours PP

Figure 20 : PN et PAN en fonction du poids.

% Concernant les différents PAN (figure 21), de JO a J60 PP, on a noté une perte
moyenne de poids plus importante chez le groupe PLP avec (moyenne xerreur type)
49,2 + 28,4kg, chez le groupe 10, on a noté 40,08 + 12,08kg, et 37,49 + 18,74kg chez
le groupe ILIP.
La différence des moyennes de la perte du poids entre les trois groupes de PAN n’est pas
statistiquement différente (P>0,05) (Tableau 9).
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Figure 21 : Effet du changement du poids sur les différents PAN.

VII1.3.2.

Effet des parametres biochimiques
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D’une maniere générale, les valeurs usuelles des différents parametres biochimiques sanguins

varient selon les publications (Gauthier,1974; Kaneko et al., 1997 ; varriele, 1999; cuvelier et

al.,2005; plet, 2007). Pour interpréter nos résultats les valeurs seuils les plus consensuelles

ont éteé retenues comme valeurs références. Elles sont présentées dans le tableau ci-dessous.

Tableau 11 : Valeurs usuelles de quelques parametres biochimiques de la vache laitiére

Parameétre biochimique

Intervalles de valeurs usuelles

Glucose (g/l) 0,50 - 0,75
Cholestérol (g/l) 0,8-2,0
Triglycérides (g/l) 0,08 - 0,23
Protéines totales (g/l) 65 — 80
Urée (g/l) 0,20- 0,35
Calcium (mg/l) 80-120
Phosphore (mg/l) 40 - 86
ASAT (ou GOT) (UI/) 50 - 150
ALAT (ou GPT) (UI/) 5-20
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VI11.3.2.1. Evolution des paramétres biochimiques durant les deux mois PP

Nous rappelons que les parameétres biochimiques ont été dosés a JO, J15, 30, J45 et J60. Le
tableau 12 récapitule les moyennes et les écarts types des paramétres biochimiques enregistrés

chez toutes les vaches du suivi.

Quant aux moyennes et écart types entre PN et PAN ainsi que celles entre les trois PAN (10,

PLP et ILIP) sont indiquées dans les tableaux 13 et 14 respectivement.

Tableau 12 : Moyennes et écart types des parameétres biochimiques enregistrés chez les vaches

laitieres durant les 60 jours PP

Parameétres biochimiques JO J15 J30 Ja5 J60
(Moyenne + écart type)
Parametres Glc (g/l) 0,69 +£0,19 0,66 £ 0,21 0,66 +£0,18 0,65+ 0,15 0,63+0,2
énergétiques Chol (g/1) 0,66+0,22 085+0,37 | 097+04 1,17 +0,6 1,14 +0,53
TG (g/) 0,17 +0,12 0,17 +0,11 0,16 + 0,1 0,2+0,14 0,2+0,12
Parameétres Urée (g/l) 0,35+0,14 0,27 £0,11 0,25+ 0,15 0,29+£0,18 0,29+£0,18
azotés PrT (g/l) 85,5+ 139 86,9+ 12,6 86,56 £ 20,6 | 89,02 +14,5 84,4 +16,4
Minéraux Ca (mgl/l) 90,5+ 11,07 92,5+ 13,78 88,04x 21 88,02+ 17,4 | 92,89+18,32
P (mg/1) 72,5%£23,19 | 70,21+22,27 | 76,46+16,22 | 68,85+22,61 | 67,06+ 19,5
Enzymes ASAT(UI/N) | 52,63+27,13 | 45,77£17,09 | 38,92+20,83 | 38,43+23,94 32,75+£14,6
hépatiques ALAT(UI/l) | 21,54+14,26 | 23,18+20,77 | 29,58+42,79 19,4+10,25 20,86x11,77
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Tableau 13 : Moyennes et Ecarts types des profils biochimiques chez les groupes PN et PAN

Parametres PN PAN
biochimiques
JO J15 J30 Ja5 J60 JO J15 J30 Ja5 J60
Glc 0,71£0,11 0,63+0,17 | 0,66+0,16 0,650,13 0,67+0,21 0,67+0,22 | 0,67+0,24 0,6620,20 0,650,16 0,6+0,19
Chol 0,66+0,19 0,84+0,41 | 0,97+0,29 | 1,27+0,58 1,2+0,55 0,64+0,23 |  0,84+0,35 0,97+0,47 1,1+0,62 1,1140,53
TG 02+0,12| 0,24+0,112 | 0,18+0,12 0,240,13 0,2+0,07 0,13+0,09 |  0,11+0,09° 0,1340,08 0,1920,16 0,20+0,15
Urée 0,390,17|  0,30,13 0,280,14 | 0,3520,17 0,38+0,15 031+0,09 | 0,25:0,09 0,230,14 | 0,23+0,16 0.23+0,15
PrT 91,69 88,99 85,54 86,54 78,32 81,45 85,65 87,24 90,68 88,46
+ + + + + + + + + +
15,3 9,59 24,55 15,57 20,34 11,46 14,55 18,68 14,36 12,52
Ca 86,58 89,14 92,69 83,65 89,08 85,50 94,78 85,73 90,93 95,42
+ + + + + + + + + +
12,14 13.88 15,65 10,82 14,53 14,60 13,62 23,64 20,48 20,46
P 90,28 81,06 81,63 77,28 73,28 60,75 62,97 73,01 66,24 62,93
+ + + + + + + + + +
21,77 30,662 17,47 17,15 19,60 15,52b 9,94b 14,84 19,99 18,84

Valeurs avec des lettres différentes pour chaque paramétre et chaque point de prélévement indiquent une différence significative (P<0,05).
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Tableau 14 : Moyennes et Ecarts types des profils biochimiques chez les différents types de PAN

10 PLP ILIP
Jo J15 J30 J45 J60 Jo J15 J30 J45 J60 J0 J15 J30 J45 J60
Glc 0,67 0,77 0,68 0,71% 0,67 0,66 0,51 0,81 0,43* 0,53 0,68 0,51 0,48 0,64* 0,44
+ + + + + + + + + + + + + + +
0,24 0,21 0,2 0,15 0,19 0,28 0,28 0,05 0,01 0,15 0,17 0,11 0,15 0,12 0,09
Chol 0,66 0,77 1,06 1,27 1,23 0,61 0,86 0,72 0,7 0,77 0,62 1,03 0,92 0,95 1,03
+ + + + + + + + + + + + + + +
0,25 0,32 0,49 0,63 0,53 0,2 0,29 0,3 0,16 0,16 0,26 0,46 0,57 0,75 0,68
TG 0,19 0,14 0,16 0,21 1,23 0,08 0,14 0,12 0,11 0,1 0,09 0,1 0,12 0,25 0,24
+ + + + + + + + + + + + + + +
0,12 0,09 0,08 0,1 0,53 0,07 0,09 0,08 0,01 0,12 0,09 0,14 0,13 0,29 0,25
Urée 0,33 0,23 0,26 0,28 0,28 0,25 0,27 0,13 0,13 0,13 0,33 0,28 0,22 0,19 0,16
+ + + + + + + + + + + + + + +
0,09 0,09 0,18 0,19 0,19 0,14 0,1 0,05 0,06 0,11 0,02 0,1 0,08 0,09 0,09
PrT 77,8 84,96 88,06 92,73 92,11 92,26 89,03 83,86 91,1 82,26 | 81,88+ | 85,02 87,52 84,72 83,07
+ + + + + + + + + + 11,42 + + + +
10 14,96 16,82 | 12,27 10,34 10,87 18,18 34,69 20,9 14,41 14,02 11,44 15,82 14,71
Ca 95,78 95,6 90,71 89,63 96,55 84,68 91,76 71,03 81,3 94,4 82,63+ | 94,77 83,02 101,72 93,73
+ + + + + + + + + + 12,61 + + + +
10 15,8 17,79 | 21,92 23,35 4,5 16,1 41,79 15,87 3,03 5,84 25,11 18,75 23,12
P 61,14 62,13 73,84 62,8 61,33 49,13 66,06 65,86 66,47 60 68,37+ | 62,95 76,07 75,5 69,5
+ + + + + + + + + + 14,82 + + + +
15,78 10,47 14,6 20,77 18,79 12,38 16,16 12,93 11,33 7,18 2,77 18,96 24,14 26,9

Valeurs marquées avec une étoile pour chaque paramétre et chaque point de prélevement indiquent une différence significative (P<0,05)
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VI1.3.2.1.1. Evolution des indicateurs énergétiques

Les concentrations plasmatiques des indicateurs du bilan énergétiques étudiés changent
pendant les deux mois postpartum mais la plupart d’entre elles sont restées dans les normes
(figure 22).

% La moyenne de la glycémie au vélage était de (0,69 = 0,19) g/l. Elle a diminué
Iégérement et graduellement durant les deux mois PP ou elle a atteint (0,66 £ 0,18) g/l
le premier mois et (0,63 £ 0,2) g/l le deuxiéme mois tout en restant dans les normes.

% A JO, on a enregistré une cholestérolémie moyenne de 0,66 + 0,22 g/l, seule valeur
inférieure aux limites admises. Elle a évolué ensuite positivement. Elle a atteint les

normes a partir de J15 jusqu’a J60 PP.

% D’une maniére générale, la triglycéridémie moyenne durant les deux mois PP était
dans les normes admises. On a noté une valeur moyenne de 0,17 £ 0,12¢g/l au vélage.
La valeur la plus basse a été enregistrée a J30 PP avec 0,16 + 0,1 g/. Elle a augmenté a
J45 pour atteindre 0,20 + 0,15¢/1 et elle est restée stable a J60 PP.

1,4

1,i /.ﬂ
—

0,8 - —&—glycémie (g/l)
[ 4 /'ﬂ S

0,6 =—cholestérolémie (g/I)
0,4 triglycéridémie (g/1)
0,2 —
0 T T T T )
JO J15 J30 J45 J60

Figure 22 : Evolution du taux de la glycémie, cholestérolemie

et triglycéridémie des vaches laitieres suivies.
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VI11.3.2.1.2. Evolution des indicateurs azotés

Les valeurs de 1’urée étaient toutes dans 1’intervalle admis (Figure 23). On a
enregistré le taux moyen le plus élevé de 1’urée le jour du vélage avec un taux de
0,35 * 0,14¢/1. 1l a diminué ensuite pour atteindre la valeur la plus basse a J30,
avec 0,25 + 0,15g/l pour augmenter ensuite vers J60 et atteindre un taux de 0,29
+0,18¢g/1

0,4
0,3
0,2

0,1

Urée

——Urée

Jo J15 J30 145 J60

Figure 23 : Evolution de I’urée des vaches laitiéres suivies.

# Concernant les protéines totales, leurs valeurs moyennes étaient toutes en dessus
des normes. Elles ont connu des fluctuations durant les 60 jours PP. La valeur la
plus élevée a été enregistré a J45 avec un taux moyen de 89,02 + 14,51 g/l, puis
ce taux a diminué pour atteindre la valeur la plus basse a J60 mais toujours au
dessus des normes admises, avec 84,41+ 16,49/l (Figure 24).

Protéines totales

90
88 A
86 \
84 ¥ —4&—Protéines totales
82
80 ; : ; ; \

Jo J15 J30 145 160

Figure 24 : Evolution des protéines totales des vaches laitieres suivies.
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VI11.3.2.1.3. Evolution du calcium et du phosphore

Les taux moyens du calcium et du phosphore étaient généralement dans les normes admises
durant les deux mois PP (figure 25). Cependant a J60, on a enregistré le taux le plus élevé du
calcium et le plus bas du phosphore avec les valeurs : 92,89+18,32 et 67,06+ 19,5 ¢/l
respectivement.

100 -

80 -
60 - )
B Calcium

40 1 B Phosphore

20 A

Figure 25 : Changement du calcium et du phosphore des vaches laitieres suivies.

VI1.3.2.1.4. Evolution des enzymes hépatiques

60 -
50 -
40
30 -
20 -
10 - m ASAT

B ALAT

Jo J15 130 J45 J6e0

Jours PP

Figure 26 : Evolution des enzymes hépatiques des vaches laitieres suivies.
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¥ Les taux moyens de L’aspartate aminotransférase (ASAT) étaient au dessous des
normes, excepté a JO ou la moyenne se situe dans les normes avec 52,63 + 27,13Ul/I.
I’activité de cette enzyme va en diminuant, elle a atteint 32,75 + 14,6 Ul/l a J60 PP.

# Quant a I’alanine aminotransférase (ALAT) était 1égérement au dessus des les normes
a J15 et J30 (figure 26).

VI11.3.2.2. Influence des parametres biochimiques sur les profils lutéaux

VI11.3.2.2.1. Influence des paramétres biochimiques énergetiques

a) Glycémie

3 La glycémie (figure 27) est restée dans les normes admises durant les 60 jours P.P
aussi bien chez les vaches avec un PN que chez les PAN. Cependant, au vélage et
a J60, la glycémie moyenne était plus élevée chez les PN a JO (0,71 g/l vs 0,67g/l,
et aJ60 (0,67g/l vs 0,609/1)

Les valeurs de la glycémie des deux groupes PN et PAN (Tableau 13) n’étaient pas

statistiquement différente (P>0,05).

0,75 1
0,7 -
0,65 A
0,6 EPN

Glycémie (g/1)

0,55 - m PAN

0,5 T T T T f
JO J15 130 145 J60

Jours PP

Figure 27 : Présentation de PN et de PAN en fonction de la glycémie durant les 60 jours PP.

# Dans les différents PAN, la glycémie (figure 28) était 1égerement au dessus de la
limite supérieure dans les cas de 10 & J15 (0,77g/l) et J45 (0,71g/l).
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# Chez les vaches ayant une PLP, la glycémie moyenne a J30 était au dessus de la
limite admise avec 0,81g/l, ensuite elle chute a 0,43g/l pour remonter ensuite a
0,53¢g/l.
# Dans les cas de ILIP, on a noté des valeurs moyenne de la glycémie en dessous
des limites inférieures a J30 et J60, avec des taux de 0,48g/l et 0,449/l
respectivement.
L’analyse statistique montre une différence significative entre les valeurs moyennes de la

glycémie des trois groupes de PAN uniquement a J45 (Tableau 14).

- 08
SN
X0
g 0,6 7 —4—PN
‘@ 0,4 =10
=
? 02 PLP
O T T T T 1 ILIP
J0 J15 130 145 J60
Jours PP

Figure 28 : Courbe des différents profils lutéaux anormaux en fonction de la glycémie durant
les 60 jours PP.

b) Cholestérolémie

# La cholestérolémie moyenne va généralement en augmentant du vélage a J60 PP dans
les deux groupes PN et PAN (figure 29). Elle n’était inférieure aux normes qu’au jour
du vélage aussi bien chez le groupe PN que PAN, avec une moyenne de 0,669/l et
0,64/l dans les PN et PAN respectivement. Statistiquement, il n’y a pas de différence

significative entre les deux profils (P>0,05) (Tableau 13).
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Figure 29 : PN et PAN en fonction de la cholestérolémie des vaches suivies.

# Les valeurs moyennes de la cholestérolémie entre les trois profils anormaux (10,PLP

et ILIP) n’étaient pas statistiquement différentes sur tous les prélévements (P>0,05).

Cependant, on a enregistré des moyennes en dessous des limites inférieures a JO chez

tous les groupes de PAN (figure 30).

W chez les vaches présentant une 10, la cholestérolémie n’est redevenue a la normale

qu’a J30. Elle a ensuite augmenté progressivement jusqu’a atteindre une valeur de

1,23 +0,53g/l.
1,4
E 1,2
e 1
€
9 08 1 —— — ——PN
[}
3 0,6 =10
§ 0,4
% 0.2 === PLP
0 T . . ) ILIP
JO J15 J30 J45 J60
Jours PP

Figure 30 : Influence de la cholestérolémie sur les différents PAN.

c) Triglycéridémie

# Les valeurs moyennes de la triglycéridémie étaient dans les normes admises dans les

deux groupes PN et PAN. Cependant, les taux moyens étaient plus élevés dans le

groupe PN par rapport au groupe PAN (figure 31).
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# Dans le groupe PN, a JO, on a enregistré une valeur de 0,2 + 0,12 g/l. A J15,la
moyenne était légérement au dessus de la limite supérieure avec 0,24 £ 0,11 g/l. elle
est ensuite revenu a la normale et est restée stable.

% Dans le groupe PAN, les valeurs étaient relativement basses mais dans les normes
admises. la valeur la plus basse a été enregistrée a J15 avec une moyenne de 0,11 +
0,08 g/l

Du point de vu statistique, la différence entre les deux groupes était significative uniqguement
aJ15 (0,24 £ 0,119/l vs 0,11 £ 0,09g/1) (Tableau 13).

0,25 1

0,2 A

0,15 A
0,1 - B PN

Triglycérides (g/l)

0,05 A H PAN

J0 J15 130 145 160

Jours pp

Figure 31 : courbe de PN et de PAN en fonction de la triglycéridémie durant les 60 jours PP.

% Dans le groupe des PAN, la triglycéridémie des trois différents profils étaient basses
durant les premier mois PP par rapport a celle du groupe PN (figure 32).

# Dans le groupe PLP, on a enregistré les valeurs les plus basses par rapport aux autres
groupes, mais ces valeurs s’inscrivent toujours dans I’intervalle admis. On note une
moyenne de 0,08 + 0,07 g/l au vélage. Les valeurs changeaient trés légérement pour
atteindre 0,1 + 0,12 g/l a J60.

L’analyse des différentes moyennes entre les trois types de PAN (Tableau 14) ne montre

aucune différence significative (P>0,05).
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Figure 32 : Courbe de la triglycéridémie en fonction des différents PAN.

VI1.3.2.2.2. Influence des paramétres azotés
a) Urémie

% Les résultats montrent (figure 33) que 'urémie était plus basse dans le groupe PAN
par rapport au PN durant toute la période des 60 jours PP.

# Dans le groupe PN, les taux moyens de 1’urémie étaient au dessus des valeurs admises
a JO, J45 et a 60 jours PP, avec des moyennes de 0,39 + 0,17g/l a JO, 0,36+0,17g/l a
J45 et 0,38 £ 0,15g/1 & J60.

# Dans le groupe PAN, on a enregistré une urémie moyenne de 0,31 + 0,09g/I a JO,
ensuite cette valeur a continué & diminuer pour atteindre 0,23 + 0,14g/l a 30 jours PP,
ensuite elle est restée stable jusqu’a 60jours PP.

On a montré une différence significative entre les deux profils PN et PAN uniquement a J60
(P<0,05) (Tableau 13).
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Figure 33 : PN et PAN en fonction de I’urémie.

Concernant les différents PAN (figure 34), les taux moyens du groupe PN étaient supérieurs
aux trois groupes de PAN ;

# Dans le profil 10, la valeur urémique au vélage était de 0,33 + 0,09¢/1, elle a baissé
jusqu’a 0,23 £ 0,09¢/1 a J15 pour augmenter ensuite graduellement tout en restant dans
les normes.

% Quant aux profils PLP et ILIP, on a noté des valeurs en dessous de la limite inférieure
admise. Dans le groupe PLP, I'urémie était nettement basse de J30 a J60 avec une
moyenne inchangée: 0,13g/l.

# Dans le groupe ILIP, les valeurs de I’urémie étaient au dessous des normes a J45 PP,
ou on a noté 0,19 + 0,09¢/l et a J60 ou la valeur est descendue a 0,16 + 0,09g/I.

On n’a noté aucune différence significative entres les trois groupes de PAN (P>0,05).

0,5

0,4
3 03 ——PN
@
£ 02 - —8-0
D  — N

0,1 e PLP

0 T T T T 1 =l || P

JO J15 J30 145 J60
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Figure 34 : Influence de ’urée sur les différents profils lutéaux.
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D’une maniére générale, les valeurs moyennes des protéines totales entre les deux groupes de

PN et PAN (figure 35) n’étaient statistiquement différentes qu’a JO(P<0,05) (Tableau 13).

% Dans le groupe PN, les taux moyens étaient au dessus de la limite supérieure admise
excepté a J60 ou on a enregistré 78,32 + 20,34g/1.

# Dans le groupe PAN par contre, toutes les valeurs dépassaient les normes admises

durant. Au vélage, le taux moyen était de 81,45 +11,46¢/l, il a continué a augmenter

pour atteindre 90,68 + 14,369/l a J45, et 88,46 + 12,52¢g/l a J60 PP.

95 7

90 A

85 A
80 A
75 A
70 T
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H PN
B PAN

10 J15

J30 145 J60
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Figure 35 : PN et PAN en fonction de la protéinémie.

Les trois différents groupes de PAN ont connu des valeurs supérieures aux normes durant les

deux mois du suivi excepté une seule valeur a JO dans le groupe 10 ou on a enregistrée:

77,89/l (figure 36).

Statistiguement, les moyennes des trois groupes de PAN n’étaient pas différentes (P>0,05).
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Figure 36 : Courbes des difféerents PAN en fonction de la protéinémie.
VI11.3.2.2.3. Influence des minéraux
a) Calcémie

On note selon la figure 37 ci-dessous :

e Toutes les valeurs moyennes de la calcémie étaient dans les normes admises aussi bien
dans le groupe PN que dans le groupe PAN.
e A JO0etalJ30, la calcémie était legerement plus élevée dans le groupe PN par rapport
au groupe PAN.
e AJ15, J45 et J60, la calcémie dans le groupe PAN dépassait celle du groupe PN.
Statistiguement, les moyennes entre les deux groupes PN et PAN n’étaient pas
significativement différentes sur tous les points (P>0,05). Aucune différence significative n’a

était relevée entre les moyennes des différents groupes de PAN (10, PLP et ILIP) (P>0,05)
(Tableau 14).
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Figure 37 : Evolution de la calcémie chez les groupes PN et PAN.

b) Phosphorémie

La phosphorémie est restée dans les normes dans le groupe PAN durant toute la période du
suivi. Tandis que dans le groupe PN, elle a dépassé Iégérement la limite supérieure a JO.
D’une facon générale, la phosphorémie était plus élevée dans le groupe PN que dans le
groupe PAN (figure 38).

Statistiguement, les valeurs entre les deux groupes étaient significatives seulement a JO (P=
0,0002) et a J15 (p=0,02) (Tableau 13).
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Figure 38 : Evolution de la phosphorémie chez les groupes PN et PAN.



VI1.3.2.2.4.

Enzymes hépatiques ASAT et ALAT
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D’une maniére générale, ’activité ASAT était légérement en dessous des normes excepté a

JO. Tandis que ’activité ALAT était légerement au dessus des normes excepté a J45 et J60

(Tableau 15).

Tableau 15 : valeurs moyennes des enzymes hépatiques ASAT et ALAT (valeurs normales :
ASAT :50-150 Ul, ALAT : 5-20 UI).

ours PP JO J15 J30 J45 J60
moy+S
ASAT (Ul) 52,63 £27,13 | 4577+17,09 | 38,92+20,83 | 38,43t 23,94 32,75+ 14,6
ALAT (Ul) 2154 £1426 | 23,18+ 20,77 | 29,58+42,79 19,4 £10,25 20,86+ 11,77

a) Activité des enzymes hépatiques chez les groupes PN et PAN

Concernant les différents profils lutéaux, I’activité des deux enzymes hépatiques a connu des

variations au cours des 60 jours PP (Tableau 16).

e Dans le groupe PN, I’activité ALAT était dans les normes admises seulement a J30, le

reste des valeurs était en dessus. Quant a I’enzyme ASAT, elle était en dessous des

normes excepté a JO.

e Dans le groupe PAN, l’activit¢ ALAT était au dessus des normes a J15 et J30. Tandis

que I’activité ASAT n’était dans les normes qu’a JO.




Tableau 16 : valeurs des enzymes ASAT et ALAT enregistrés chez les groupes PN et PAN

durant les deux mois PP.
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Profils lutéaux PN PAN
(moyenne + Ecart type)
ASAT (Ul) JO 53,71 £ 18,45 51,91 + 32,15
J15 43,48 + 14,09 47,3 +£19,07
J30 41571721 37,16 + 23,24
J45 44,72 + 19,03 34,23 £ 26,4
J60 39,76 £9,14 28,08 + 15,87
ALAT (UI) JO 26,37 £ 15,97 18,32 + 12,43
J15 26,03+214 21,27 + 20,74
J30 19,7 £12,96 36,17 £ 53,87
J45 24,93 £ 10,76 15,72 £ 8,28
J60 25,03 £ 10,99 18,08 + 11,73
VIl.4. Influence de la parité

» On a enregistré un intervalle moyen V-CLA (P>0,05) plus long chez les primipares

que chez les multipares (29,4+8,67 vs 27,5+£9,04).

» Chez les primipares, le pourcentage de PAN était plus élevé par rapport au PN (75%
vs 25%). Tandis que chez les multipares, on a noté 50% de PN et 50% de PAN

(figure 39).

Le test statistique montre que la parité n’a pas d’influence significative sur les différents

profils (P>0,05).
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Figure 39: Pourcentage de PN et PAN en fonction de la parité.
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& Parmi les profils anormaux, la fréquence du profil 10 était la plus élevée par rapport
aux autres profils anormaux aussi bien chez les primipares que chez les multipares
(figure 40).

# chez les primipares (n=12) la fréquence des cas de 10 était de 66,67% contre 22,22%
de cas de PLP, et 11,11% de cas de ILIP.

% Chez les multipares (n=18), on a enregistré parmi les PAN 55,56% de 10, 11,11% de
PLP et 33,33% de ILIP.
L’influence de la parité sur les différents PAN est statistiquement non significative

(P>0,05).
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Figure 40: Pourcentage des profils anormaux en fonction de la parité.

VII.5. Influence de la race

Tableau 17 : Effet de la race sur P’intervalle V- CLA et la cyclicité.

Prim’Holstein Montbéliarde Fleckvieh

IV-CLA
Moyenne + SD 27,5%9,08 26,16 £ 6,5 32,8+10,3

Le tableau ci-dessus montre que l’intervalle V-CLA differe légérement entre la race
Prim’Holstein et Montbéliarde. L’intervalle le plus long est enregistré chez la Fleckvieh avec

une moyenne de 32,8 + 10,3 jours. Toutefois, la différence n’est pas significative (P>0,05)
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Figure 41: Pourcentage de PN et PAN en fonction de la race.

La figure 41 montre que toutes les vaches de race Fleckvieh (n=5) ont présenté ont retour
normal de la cyclicité. Les Montbéliardes ont présenté un taux plus élevé de PN par rapport
aux Prim’holstein (62,5% vs 11,76%). Le test statistique effectué sur la Prim’Holstein et la
Montbéliarde montre un effet trés significatif de la race sur les deux groupes de profils
(P=0,008).

80,00 A

60,00 -

40,00 - B Prim'Holstein
B Montbélairde

o — .—

10 PLP ILIP

Figure 42: Pourcentage des différents profils anormaux en fonction de la race.

B Chez les Prim‘holstein (n=17), les profils d’activité lutéale normal sont de 1’ordre de
11,76% seulement contre 88,23% de PAN. On a enregistré parmi les cas de PAN une
fréquence plus élevée des 10, avec un taux de 60%. Quant aux profils PLP et ILIP, on

a noté des taux de 20% pour chaque cas (figure 42).
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# Chez les Montbéliardes (n=8), on a enregistré 62,5% de PN et 37,5% de PAN, dont
66,67% de cas de 10, et 33,33% de cas de ILIP. On n’a noté aucun cas de PLP.

Cependant, le test statistique n’a pas montré une influence significative des races PH et MB

sur les différents PAN (P>0,05).

VIL.6. Influence des conditions d’élevage sur les profils lutéaux

3 La figure 43 montre que le PAN dépasse le PN dans les fermes B (Zaouia), C (Chiffa) et
D (Guerouaou), exception faite pour la ferme A (ITELV Baba Ali) ou on a enregistré un
pourcentage de PN plus élevé, avec 60% de PN et 40% de PAN.

3 La ferme B présente une nette prédominance de PAN par rapport au PN, avec seulement
22% contre 88%.

% Dans les fermes C et D, les taux des PN et PAN ne different pas beaucoup entre elles. On
a noté 44,44% de PN vs 55,56% de PAN dans la ferme C, et 42,87% de PN vs 57,14% de
PAN dans la ferme D.

Statistiquement, il n’ya pas d’influence significative de la ferme sur les différents profils

lutéaux.

100 -~
80 -
60 -
40 A B PN

20 H PAN

Ferme

Figure 43 : pourcentage des PN et PAN en fonction de la ferme.
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VIll.  DISCUSSION

VIII.1.  Reprise de ’activité ovarienne PP et de la cyclicité

Nous rappelons que I’étude de la reprise de I’activité ovarienne PP ainsi que la cyclicité a été
basée sur le dosage bihébdomadaire de la progestérone du 15°™ au 60"™ jour PP. cette
période ou 2/3 des vaches n’expriment pas de chaleurs alors qu’il y a une activité¢ ovarienne.
Une étude faite en Algérie (Kalem et Kaidi, 2012) a montré que 63,63% des vaches ont

présenté des chaleurs silencieuses alors qu’elles ont repris de la cyclicité.
VI, Commencement de ’activité lutéale (CLA) PP

Nous avons défini ’IV-CLA PP par I’intervalle moyen de jours entre le vélage et le premier
dosage positif de la progestérone. Notre étude montre que 1’TV-CLA moyen est de 28 + 8,67
jours. Cette moyenne regroupe toutes les vaches ayant une reprise < 40 jours, c'est-a-dire elle
exclue celles présentant une inactivité ovarienne, a cause du manque de renseignements a
propos des vaches n’ayant pas eu une reprise durant les 60 jours. En revanche, en incluant
toutes les vaches ayant une reprise durant les 60 jours, on a obtenu un taux de 76,67% (n=
23), et la durée moyenne du CLA est de 31,95 + 11,17.

Les deux moyennes sont inférieures a celles de Horan et al., 2005 (39,2 jours), Opsomer et
al., 2000 (37 jours), deVries et Veerkamp, 2000 (29 jours), Shrestha et al., 2005 (33,5 jours)
et Belabdi, 2011 (39,75). Mais elles sont supérieures a celles de Garmo et al., 2009 (26,1
jours), Slama et al., 1996 (20 jours), El-dain Zain et al., 1995 (25 jours) et Reist et al., 2003
(23,9).

Les deux moyennes indiquent une reprise un CLA plus ou moins précoce, et elles seraient
appréciables si elles sont suivies d’une cyclicité normale. Pour cela, on a étudié les différents

profils lutéaux.
VIIL1.2. Profils lutéaux enregistrés

Nous avons enregistré deux types de profils : normaux (PN) et anormaux (PAN) avec des
taux de 40% (n=12) et 60% (n=18) pour les PN et PAN respectivement.



Page |92

VIIL1.2.1. Profils normaux

Les PN sont définis par une reprise précoce (< 40 jours) suivie d’un profil lutéal normal. Dans
notre étude 33,33% des vaches (n=4) ont présenté une phase lutéale raccourcie (SLP). Méme
résultat trouvé par Hommeida et al., 2005. Quant a Kerbrat et al., 2000, ils notent 10,44%

seulement.

La phase lutéale raccourcie est plus fréquente aprés la premiere ovulation PP qu’aprés les
suivantes (Royal et al., 2000) et elle est considérée comme physiologique. Elle est due a une

lutéolyse causée par la sécrétion précoce utérine de PGF2a (Drion et al., 2000).

Le taux de PN suivi d’une phase lutéal normale est de 40% seulement contre 60% de PAN.
bien que le seuil défini pour différencier une reprise normale d’une reprise tardive de la
cyclicité difféere selon les auteurs, ce taux est inférieur a celui de Kerbrat et al., 2000 (66%),
Kawashima et al., 2006 (60%), Shrestha et al., 2005 (44,5%). Cependant, il est supérieur a
celui de Gautam et al., 2010 (35,8%).

Ce faible taux de PN indique que la majorité de nos vaches sont mises a la reproduction
tardivement, ce qui entraine par conséquent I’allongement de 1’IV-V. En effet, 1’étude de
Kalem et Kaidi, 2012, montre qu’en Algérie 20% des vaches ont un IV-V moyen de 407,3

jours, ce qui constitue une perte économique substantielle.
VIIL1.2.2. Profils anormaux enregistrés

60% des vaches suivies (n=18) ont présenté des PAN dont : 61,11% d’10O, 16,66% de PLP, et

22,22% de ILIP, d’ou I’intérét de cerner les facteurs de risque de dysfonctionnement.
VII1.1.2.2.1. Cas d’inactivité ovarienne (10)

Parmi les PAN, I’1O est représentée par un taux de 36,7% et elle est de loin la plus fréquente
enregistrée durant notre étude. Ce taux est plus élevé par rapport aux travaux des autres
auteurs, bien que le seuil choisi pour définir I’1O différe selon les auteurs, on note 24,1% pour
Shrestha et al., 2004, 12,7% pour Shrestha et al., 2005, 12,9% pour Royal et al., 2000, et
15,6% pour Petersson et al., 2006.

L’IO est due a un défaut d’ovulation du follicule dominant causée par une décharge
insuffisante de LH. L’action combinée de la réduction de LH et des IGF-I compromet la

croissance et le développement du follicule dominant ovulatoire (Shrestha et al., 2004), ce
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qui augmente 1’incidence des ovaires inactifs, kystes folliculaires et méme de formation de CJ

non fonctionnel. Toutes ces anomalies augmentent I’incidence de 1’IO PP (Lucy, 2000).

VII1.1.2.2.2. Cas de phase lutéale prolongée (PLP)

Le cas le moins fréquent dans notre étude est la PLP qui représente 10% (n=3) des cas de
PAN. Elle est caractérisée par une persistance du CJ au-dela de 19 jours. Ce pourcentage est
bas par rapport a celui de Gautam et al., 2010 (34,9%), Ledoux et al, 2006 (18%), et Shrestha
etal., 2004 (31,5%).

Cependant, il est élevé par rapport a d’autres, tels que Belabdi, 2011 (5,88%), Freret et al.,
2005 (9,45%) et Garmo et al., 2009 (6,7%). Ces derniers ont indiqué que la PLP est allé de

19 jusqu’a 105 jours, avec une moyenne de 33,8 +3,2 jours.

La persistance du CJ est causée par un défaut de sécrétion de PGF2a par ’endomeétre et son
transport a I’ovaire (Shrestha et al., 2004). Certains auteurs suggérent que la concentration
insuffisante d’cestradiol (baisse de la sécrétion par le follicule mdr) entraine un retard ou
défaut d’induction de récepteurs a 1’ocytocine nécessaires a la sécrétion de PGF2a, et par

conséquent, persistance du CJ (Roche et al., 2000).

11 faut noter que les conditions de travail difféerent d’un auteur a un autre. Certains auteurs ont
utilisé un nombre important de vaches, exemple : Ledoux et al., 2006 (n=234), Freret et al.,
2005 (n=314). d’autres encore ont étudi¢ une seule race telle que la race Holstein (Shrestha et
al., 2004) ou la Prim’holstein (Ledoux et al., 2006, Freret et al ., 2005, Belabdi, 2010), Ce qui
pourrait expliquer en partie la différence entre nos résultats et les leurs.

VI1.1.2.1.3. Cas de cessation d’activité ou (intervalle interlutéal prolongé

(IL1P))

Cette anomalie est caractérisée par une cessation de 1’activité ovarienne aprés un cycle normal
pendant au moins 12 jours. On a enregistré 13,33% de cas, ce qui est nettement élevé par
rapport a d’autres auteurs qui considerent la cessation d’activité un cas le moins fréquent. En
effet, Gautam et al., 2010 notent 6%, 4,6% pour Shrestha et al., 2005, 4% pour Ledoux et al.,
2006, et seulement 1,1% pour Touze et al., 2004.
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Le retard de 1’¢é1évation de la P4 apres la lyse du CJ du cycle précédent est d & une décharge
insuffisante de LH causée par 1’altération du mécanisme de feed-back positif des cestrogénes
(assurant la libération de la GnRH, hormone responsable du pic préovulatoire de la LH) (Refsal et al,
1988).

VIIl.2.  Facteurs influencant la reprise de ’activité ovarienne

Beaucoup de chercheurs suggérent que la raison principale responsable du retard de la reprise
de I’activité ovarienne PP et de la cyclicité est le BEN. La croissance importante de la
production laitiere apreés le vélage, et ’augmentation plus lente de la capacité¢ d’ingestion
forcent la vache a mobiliser ses réserves graisseuses pour assurer I’homéorrhése. Il en résulte
en consequence un BEN. Le BEN réduit la concentration des IGF-I et les pulsatilités de LH

empéchant ainsi le déroulement d’une cyclicité normale (Butler, 2000).

Pour cela, on a évalué le BE a travers le BCS, le poids et les profils biochimiques des vaches
du suivi. D’autres facteurs pouvant influencer la reprise de I’activité ovarienne qu’on a étudié

tels que la parité la race et les conditions d’élevage.

VII.2.1. Statut nutritionnel

VIIL2.1.1. Indicateurs énergétiques et reprise de I’activité lutéale

VII1.2.1.1.1. BCS et poids

La reproductibilité (90 %) et la répétabilité (98 %) élevée des notations confirment que la
notation d’état corporel est un outil technique fiable pour évaluer la balance énergétique chez
la vache laitiere (Agabriel et al., 1986). L’évaluation du statut énergétique des vaches laitiéres
en post-partum par le biais du BCS et du poids a montré que ces deux derniers changent tres
significativement durant les deux mois PP. ceci est en accord avec les résultats de Shrestha et
al., 2005.

VII1.2.1.1.1.1. Effet du BCS au vélage sur les profils lutéaux

Les vaches ayant des PN avaient un BCS moyen au vélage (J0) Iégerement supérieur et non
significatif a celui des vaches avec des PAN (3,41 £ 0,64) vs (3,25 £ 0,41). Le BCS du groupe

PN se rapproche des normes recommandées par Fergusson et al., 1994, qui indique que 1’état
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corporel au vélage doit étre compris entre 3,5 et 3,75. Nos résultats sont en cohérence avec
ceux de Santos et al., 2009, mais pas avec Disenhaus et al., 2002, qui affirment que les PAN
se rencontrent davantage chez les vaches qui étaient en bon état d’engraissement au vélage,

car celles-ci ont tendance & beaucoup maigrir durant les deux premiers mois PP.

En revanche, D’autres auteurs indiquent qu’il n’y a pas de relation concernant le BCS entre le
vélage et les différents profils lutéaux (Freret et al., 2005, Opsomer et al., 2000, Ponsart et al.,
2005).

Santos et al., 2009 indiguent que les vaches présentant un BCS >3.75 ont 2.4 fois plus de
chance d’avoir une reprise de 1’activité ovarienne par rapport aux vaches avec un BCS <3.
C’est le cas pour la plupart de nos vaches, excepté 1’exemple de la vache N° 63641 qui avait
un BCS de 3,75 au vélage et présentait une inactivité ovarienne. Cette vache était a sa sixieme
lactation. Ceci est en accord avec Wathes et al., 2007b, qui notent que les vaches avec un
numéro de lactation de 6 a 7 présentent un retard d’ovulation. Elles sont sujettes a des

perturbations hormonales, et a des kystes fréquents.

Dans notre étude, les vaches avec des PAN avaient un BCS au vélage insuffisant. Le BCS le
plus bas a été enregistré dans les cas de PLP. Ces vaches avaient des réserves énergétiques
insuffisantes pour couvrir leurs besoins de production et d’entretien qui augmentent plus vite

que la capacité d’ingestion.

VII1.2.1.1.1.2. Effet de la perte du BCS et du poids durant les deux

mois PP sur les profils lutéaux

Durant les deux mois PP, les changements significatifs (p<0,05) du BCS et du poids durant
notre expérimentation sont dus a la lipomobilisation des réserves corporelles pour répondre
aux besoins croissants de la production laitiere. La fonction reproductrice se trouve alors
pénalisée puisque les nutriments sont dirigés selon la hiérarchisation des priorités des

nutriments.

On a enregistré une perte significativement (P=0,03) plus importante de BCS dans le groupe
PAN par rapport au groupe PN (0,61+ 0,33 vs 0,35 * 0,29). Néanmoins, il n’y avait pas une
grande variation de BCS entre J30 et J60 aussi bien dans le groupe PN que PAN. Nos
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résultats sont en accord avec Shrestha et al., 2005, Samarttel et al., 2008, et Butler et Smith,
1989, qui indiquent que pendant les 5 premiéres semaines PP, les vaches ayant une inactivité
ovarienne avaient un BCS plus bas que celui des vaches ayant une cyclicité normale, et les
vaches avec une perte d’état <0,5, entre 0,5 et 1, et >1 point durant les 5 premiéres semaines

post-partum ont un intervalle vélage-lere ovulation de 27, 31 et 42 jours respectivement.

Shrestha et al., 2005, notent que les vaches présentant une perte d’état > 1 point dans les 7
semaines PP risquent d’avoir un retard d’ovulation et une cyclicité perturbée. Nos résultats

montrent que seulement 4 vaches ont une perte d’état > 1 point, et elles présentent toutes des
PAN, dont 50% de 10 et 50% de ILIP.

Concernant le poids, les vaches présentant des PAN avaient une perte de poids, bien que non
significative, mais plus importante par rapport au groupe PN, avec une moyenne de perte de
(47,83 £ 8,5kg) vs (27,25 £ 10,9kg). Nos réesultats sont en accords avec ceux de Rukkwamsek
et al., 1999, Disenhaus et al., 2002 et Shrestha et al., 2004.

La perte du poids était encore plus élevée chez le groupe PLP par rapport aux autres groupes
du PAN. Résultats trouvés également par Shrestha et al., 2004. Ces vaches sont incapables de

consommer 1’énergie nécessaire, et présentent donc un BEN prolongé durant la période PP.

En effet, le degré de perte de 1’état corporel et du poids est positivement corrélé avec la

balance énergétique, ce qui affecte la reprise de 1’activité ovarienne.

Le BCS au vélage était plus élevé chez le groupe PN que PAN, mais la perte était plus
importante dans le groupe PAN. ceci ne concorde pas avec Holmes et al., Disenhaus et al.,
2002 et Neilson et al., 1983, qui indiquent que la perte du BCS est étroitement lié aux
réserves graisseuses corporelles initiales. On pourrait ’expliquer par le fait que parmi nos
vaches, la Fleckvieh (n=5) ont toutes repris une cyclicité normale, leur état corporel est élevé
par rapport aux autres races, méme la perte du BCS est moindre. Ce sont des races mixtes

laitiéres et viandeuses.

VII1.2.1.1.2. Influence des paramétres biochimiques sur les différents

profils lutéaux

Pour mieux cerner le processus d’adaptation de la vache au BEN, I’analyse de quelques

paramétres biochimiques sanguins a été effectuée. Pour 1’évaluation des indicateurs
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énergétiques, nous avons fait le dosage de la glycémie, le cholestérol et les triglycérides. Pour
évaluer le statut azoté, nous avons dosée 1’urée et les protéines totales. Nous avons aussi dosé
le calcium et le phosphore pour le statut minéral. Et pour conclure, nous avons dose les

enzymes hépatiques ALAT et ASAT afin de vérifier I'intégrité de la fonction hépatique.

VII1.2.1.1.2.1.  Les indicateurs énergétiques

a) Laglycémie

Les valeurs moyennes de la glycémie s’inscrivent dans les limites normales admises. On n’a
noté aucune différence significative de ce parametre entre les deux groupes PN et PAN. On a
enregistre chez le groupe PAN une moyenne en dessous des normes dans les cas de PLP a J45
et chez les ILIP a J60, mais les moyennes entre les trois groupes de PAN n’étaient pas
statistiquement différentes excepté a J45 (p=0,02). La glycémie était plus élevée et est

maintenue dans les normes chez les vaches a 10 par rapport aux autres groupes.

Cette absence d’effet du glucose sur les PN et PAN est conforme a ce qui a été rapporté par
Hadef, 2007 (étude en Algérie), Canfield et Butler, 1989 et Canfield et Butler, 1991. Par
contre, certains auteurs notent la présence de relation entre la glycémie et la reprise de
I’activité ovarienne (Disenhaus et al., 2002, Taylor et al., 2003). D’autres auteurs (Francisco
et al., 2003) montrent que le glucose ainsi que 1’insuline sont des prédicteurs significatifs de

la survenue de la premiére ovulation P.P.

Dans notre étude, la glycémie n’a pas permis de tirer des conclusions quant aux différences
dans le métabolisme énergétique entre les groupes PN et PAN. ceci est en accord avec
plusieurs auteurs (Reist et al., 2000, Staples et Thatcher, 1990, Windish et al., 1991) qui

indiquent que le contrdle homéostasique du glucose est largement maintenu.
b) La cholestérolémie

La cholestérolémie moyenne était en dessous des normes au vélage (0,66 + 0,22g/l) aussi bien
chez le groupe PN que PAN. Au-dela, elle a montré des valeurs en augmentation continue de
J15 a J60 PP, sans pour autant dépasser les valeurs de référence. Ceci est en accord avec les
études de Francisco et al., (2002), et Spicer et al., 1993.

Cependant, on n’a noté aucune différence significative ni entre les deux groupes PN et PAN,
ni entre les trois différents groupes de PAN. les mémes résultats trouvés par Shrestha et al.,
2005, Hadef, 2007, et Reist et al., 2003.
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En revanche, Guedon et al., 1999 démontrent que les concentrations élevées de cholestérol
pendant le péripartum (2 semaines avant et 2 semaines apres le vélage) sont associées a une

reprise précoce de la cyclicité ovarienne.

Rabiee et al., (1999) notent 1’absence de corrélation significative entre le taux du cholestérol
arrivant a 1’ovaire et la concentration de P4. lls affirment que le cholestérol n’est pas le
facteur limitant dans I’immédiat. Les concentrations sé€riques de cholestérol ne différent pas
non plus significativement dans les cas de CJ actif et de CJ inactif (Armstrong and Black,
1966). Ceci concorde avec nos résultats montrant 1’absence de différence significative de la
cholestérolémie entre 1’'IO et une reprise normale. Schuler et al., 1981 indiquent que
I’incapacité du CJ inactif de produire de la P4 est due a I’incapacité de transformer le

cholestérol en prégnelonone et en P4,

Ainsi, comme le soulignent certains auteurs (Sklan et al., 1991, Ferguson et al., 1990), la
supplémentation du gras alimentaire améliore les performances de reproduction sans qu’il y
ait changement de la concentration sanguine de cholestérol. L’effet stimulatoire en acides gras
dans I’aliment sur le 1’apparition de FD et le CJ a été reporté. Une augmentation de 2,5% a
8% de lipide dans I’alimentation augmente le cholestérol sérique et est associé¢ a une élévation
de la concentration de P4 (Williams, 1989), production de pregnénolone et de Progestérone in
vitro (Wehrman, 1989), et le développement folliculaire (Ryan et al., 1992, Webb et al.,
2004, Garnsworthy et al., 2008).

c) Latriglycéridémie

Les TG se trouvent en concentration faible dans le sang de la vache laitiére. Les valeurs
normales de la triglycéridémie sont 0,08 a 0,23 g/l. Tres peu d’études ont concerné le dosage

des TG dans le sang, et sa relation avec la reprise de 1’activité ovarienne.

Nos résultats montrent 1’absence de différence significative entre les groupes PN et PAN.
Toutefois, les valeurs chez le groupe PAN étaient inferieures par rapport au groupe PN. Elles

étaient encore plus basses dans le profil PLP.

Elle pourrait étre due a I’utilisation des TG pour la synthése des acides gras du lait dont ils

constituent 98% de la matiere grasse du lait (Coulon et D’hour 1994). En effet, dans notre
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étude, la valeur la plus basse des TG a été enregistrée a J30 avec une moyenne de 0,16 +
0,1g/1.

Rukkwamsuk et al., (1999) notent une bonne corrélation entre la concentration des TAG
hépatiques et I’TV-1° ovulation, et une corrélation positive entre les TAG hépatiques et les

AGNE. Ces résultats refletent le degré de la lipomobilisation.

VII1.2.1.1.2.2. Les indicateurs azotés

a) L’urémie

L’urée constitue un indicateur intéressant de I’apport azoté. Elle est influencée par le régime
alimentaire. Elle subit des variations en moins de 24 heures suite aux changements de régime

alimentaire (Vagneur, 1996).

La concentration de 1’urée a diminué du vélage jusqu’a la 2°™ semaine pour augmenter

ensuite jusqu’a la 8°™ semaine P.P. ceci est en accord avec Taylor et al., (2003).

Nos résultats montrent que les valeurs urémiques entre les deux groupes PN et PAN n’étaient
pas significativement différentes, excepté a J60 (P=0,01). Aucune différence significative
entre les trois groupes de PAN n’a été relevée non plus. Cependant, les valeurs de 1’urée
étaient généralement plus élevées dans le groupe PN que dans le groupe PAN. Nos résultats

s’accordent avec ceux de Shrestha et al., 2005, Wathes et al., 2007.

Nous avons remarqué que dans le groupe PAN, les valeurs étaient en dessous des normes
admises chez les PLP (a J30, J45 et J60) et ILIP (a J45 et J60). Ceci est en accord avec ceux
de Taylor et al., 2003, qui notent une urémie basse chez vaches présentant un corps jaune

persistant par rapport aux vaches avec un profil normal a 3 semaines PP.

Nous avons aussi noté une hyperurémie (au dessus des normes) dans le groupe PN par rapport
au groupe PAN. Ceci correspond aux résultats de Jordan et Swanson, 1979, Canfield et al.,
1990, Folman et al., 1983 qui indiquent que 1’exces azoté au début de lactation raccourcit le
délai vélage-1ere ovulation. Il favorise également I’expression des premiéres chaleurs PP. La
diminution du PH utérin qui rend le milieu défavorable a la survie de I’embryon. Quant a
I’ovaire, il n’est pas affecté a condition que I’excés azoté n’entraine pas davantage un déficit

énergetique, c'est-a-dire qu’il ne devrait pas y avoir d’écart entre les PDIN et les PDIE.
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b) La protéinémie

Les valeurs moyennes de la protéinémie moyenne entre les groupes PN et PAN n’étaient pas
différentes (P>0,05) excepté a JO (P=0,04). Il n’y a pas de différence significative entre les
différents groupes des PAN. Cependant, la protéinémie était au dessus des normes dans les
deux groupes, excepté a J60chez le groupe PN. Nos résultats concordent avec ceux de
Shrestha et al., 2005. Mais Windig et al., 2008 notent que la balance protéique influe sur la

reprise de I’activité ovarienne. Elle est corrélée négativement avec le CLA et la cyclicite.

Vagneur (1992) et Sommer (1985) indiquent que les protéines totales réveélent des
déséquilibres azotés prolongés contrairement a I'urée. Autrement dit, lorsqu’elles sont
particuliérement hautes ou basses. Par conséquent, 1’élévation de la protéinémie est
probablement due a un exces de protéines dans 1’alimentation pour augmenter la production
laitiere. Certains éleveurs augmentent les concentrations en protéines alimentaires quelques
jours ou méme pendant le tout dernier mois du tarissement, ce qui explique les taux élevés de

la protéinémie a JO, surtout chez le groupe PAN.

Tout apport azoté se mesure a I'aune de 1'énergie : dans 1’absolu, il peut étre quantitativement
correct pour couvrir les besoins de la vache, mais le manque d'énergie le fera apparaitre
excessif. (Wolter, 1992). En effet, la cholestérolémie qui pourrait quelque part étre indicative
de la balance énergétique, est corrélée négativement a I’apport protéique et au déficit
énergétique. en aggravant le déficit énergétique existant déja au début de lactation, 1’exces
azoteé contribue doublement a diminuer le cholestérol, précurseur des stéroides (Ruegg et al.,
1992). Nos résultats montrent que [I’hyperprotéinémie était associée a une

hypocholestérolémie, bien que dans les normes mais qui était dans les limite inférieures.

Nombreux parametres (pathologies, autres déséquilibres alimentaires, parasitisme, troubles
hépatiques,...) sont susceptibles d’en faire varier les concentrations, si bien que ces marqueurs

sont peu sensibles et peu spécifiques du statut azoté.
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11.2.1.1.2.3. les minéraux

a) Calcémie

Durant notre expérimentation, nous avons éliminé toute vache ayant exprimé une pathologie
de Dlappareil reproducteur (métrites ou autres) et nous n’avons gardé que les vaches

cliniquement saines.

Nos résultats montrent des valeurs moyennes normales de la calcémie du vélage (90,56 *
14,26 mg/l) jusqu’a 60 jours PP. Ceci n’est pas conforme a ce que certains auteurs indiquent
comme Rosenburger, (1979) qui indique qu’a la mise bas, les taux du Ca et P tombent
habituellement, la calcémie peut chuter jusqu’a des valeurs de 1’ordre de 70mg/l de
(hypocalcémie et phosphorémie physiologiques) pour revenir a la normale au cours de 2 a 4

semaines suivant le vélage.

En plus, les protéines totales étaient au dessus des normes, et nos vaches ne souffraient pas de
carences, car une hypoprotéinémie pourrait entrainer une hypocalcémie par diminution du

calcium lié aux protéines (Cole, 1979).

Il est bien connu que les hypocalcémies puerpérales peuvent se compliquer de rétention
placentaire, de retards d’involution utérine et des métrites. Toutes ces complications peuvent
entrainer un retard de la survenue de la premiére ovulation par la réduction de la croissance du
premier follicule dominant et insuffisance de sécrétion d’cestradiol par le follicule dominant
(Sheldon et Dobson, 2004). Nos résultats ne montrent aucune différence significative
(p>0,05) de la calcémie entre les groupes PN et PAN, ainsi qu’entre les trois différents
groupes de PAN (IO, PLP et ILIP). Ce qui indique que la calcémie n’était pas un facteur qui a

influencé la reprise de 1’activité ovarienne dans notre cas.
b) Phosphorémie

Les relations entre alimentation minérale et reproduction sont peu spécifiques. La maitrise des
apports minéraux et vitaminiques est généralement facile, contrairement au rationnement
azoté ou energétique. Pour cela, trés peu d’études ont concerné la relation entre le calcium et

le phosphore avec la reprise de ’activité ovarienne.

On a noté une phosphorémie significativement plus élevée dans le groupe PN par rapport au
groupe PAN a JO (P=0,0002) et a J15 (P=0,02). Elle 1’était encore de J30 jusqu’a J60 mais pas
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de manieére significative (P>0,05). Nos études ne s’accordent pas avec ceux de Tallam et al.,
2005 qui notent 1’absence d’effet de I’administration des niveaux différents de P sur IIv-1%¢

ovulation.

Les études de Steevens et al., (1971) montrent, la fréquence des vaches ayant un
dysfonctionnement ovarien était plus élevée avec une ration contenant 0,4% de P qu’avec une
ration contenant 0,6%. La carence en phosphore peut entrainer des irrégularités ou absence de
chaleurs, chaleurs silencieuses et des kystes ovariens (Barret, 1992, Enjalbert, 1998).

L’importance de contrbler le rapport Ca/P a été aussi évoquée. Une carence en P peut étre
entrainée par exces de Ca (Nadeau, 1968). En effet, dans notre étude, la valeur la plus basse
de P enregistrée a été accompagnée de la valeur la plus élevée de Ca a J60 (92,89+18,32 pour
le Caet 67,06+ 19,5 pour le P).

Par conséquent, non seulement il faut veiller sur I’équilibre de la distribution du Ca et du P,
mais aussi il faut assurer un rapport convenable de ces deux éléments dans la ration des
bovins. Il doit se situer entre 1-1.4/1 (Steevens et al., 1971, Nadeau, 1968).

VII1.2.1.1.2.4. Enzymes hépatique ALAT et ASAT

Nos résultats montrent une diminution de I’activité ASAT a partir du 15°™ jour PP aussi bien
chez le groupe PN que le groupe PAN. Bien qu’elle se situe en dessous des normes, 1’activité

moyenne de I’ASAT était plus élevée chez le groupe PN que le groupe PAN.

Nos résultats ne s’accordent pas avec ceux de Klinlon et al., 2000 qui ont constaté une
¢lévation de D’activité ASAT significativement apres le vélage par rapport a la période de

tarissement.

Nos résultats indiquent que nos vaches n’ont pas mobilis¢ leurs graisses de manicre intense,

car comme on a constaté, peu de vaches ont eu une perte de BCS>1 point.

La lipomobilisation inévitable au début de la lactation, est parfois intense pour maintenir
I’homéostasie et 1’homéorrhése. Elle peut s’accompagner d’une cétose ou de stéatose
hépatique. 1l en résulte une augmentation de Pactivit¢é ASAT, associée a des retards
d’involution utérine, métrites et de kystes ovariens, pouvant entraver par conséquent la reprise

normale de la cyclicité (Lothammer, 1982).
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VIIL2.2. Influence de la parité

Les primipares ont présenté un IV-CLA, bien que non significatif, plus long que les
multipares. Mémes résultats trouves par Rosenberg et al., 1977, Lucy et al., 1992, Disenhaus
et al., 2008, et Tanaka et al., 2008, Dimmick et al., 2009, Zhang et al., 2010. Cette différence
est due aux vagues folliculaires non owvulatoires répétitives particulierement chez les

primipares (Tanaka et al., 2008).

On note aussi un pourcentage de PAN plus éleve chez les primipares que chez les multipares
mais la différence n’était pas significative (P>0,05). Nos résultats correspondent a ceux de
Kerbrat et al., 2000, Petersson et al., 2006, Belabdi, 2011. Ceci est di au fait que les
primipares n’ont pas encore achevé leur croissance, par conséquent, les besoins en énergie
sont plus importants en début de lactation, et donc les primipares présentent un BEN plus
intense (Tanaka et al., 2008).

Parce que la demande en énergie est plus importante chez les primipares, il serait nécessaire
de supplémenter leur alimentation en énergie en prépartum et en postpartum, dans le but de
provoquer un rapide retour a une balance énergétique positive et ainsi, une reprise rapide de

I’activité ovarienne (Cavestany et al., 2009).
VIII.2.3. Influence de la race

Nos résultats ont montré que les vaches de race Fleckvieh ont présenté I’TV-CLA le plus long
mais non significatif (P>0,05) par rapport aux autres races Prim’Holstein et Montbéliarde. Les
études de Piccand et al., 2011, montrent par contre, que les Fleckvieh ont présenté un IV-CLA
plus court en comparaison avec les Holstein et les Brown swiss.

Cependant, Les Fleckvieh n’ont manifesté aucune anomalie de la cyclicité. Contrairement aux

autres races.

Bien que le nombre d’échantillons ait été insuffisant pour tirer une conclusion sur I’effet de la
race, la Fleckvieh, race laitiere et viandeuse, et produit autant de lait (en Algérie) que les races
laitiéres (Prim’Holstein et Montbéliarde). Cette race présente un BCS plus important et n’en

perdent pas beaucoup apres le vélage.
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La Prim’Holstein a présenté un taux plus important de PAN par rapport a la Montbéliarde,
avec une incidence plus élevée de 10. Nos résultats concordent avec ceux de Disenhaus et al.,

2008, qui montrent que cette race paie un lourd tribu en matiére d’anomalies de cyclicité.

En revanche, contrairement a ce que nous avons observé, une étude (RAMIREZ IGLESIA et
al. 1992) montrent qu’il n’y avait pas de différences de délai entre le vélage et la reprise
d’activité lutéale entre trois races laitieres (Prim’Holstein, Brune des Alpes et une race

tropicale).

VI1Il.2.4. Influence des conditions d’élevage

Les conditions d’¢levage different d’une ferme a autre. Prenant ’exemple des aliments
distribués durant la période du suivi qui different comme indiqué dans le tableau 7. Les
vaches de la ferme A (ITELV) sont les seules qui ont bénéficié d’un repas de luzerne. Dans
cette ferme, on a enregistré le taux le plus élevé de PN. Dans la ferme B qui est une ferme
privée, on a enregistré le taux le plus élevé de PAN. Cependant, I’effet ferme n’était pas
significatif (P>0,05).

Ces résultats peuvent étre expliqués par le fait que la ferme B comprend 40% de primipares
d’une part, et d’'une autre part, certaines vaches ont une production laitiere importante,
exemple : la vache N° 7859 qui a eu une production laitiere moyenne de 42 litres. Cette vache

a perdu 1 point de BCS et a présenté une 10.

Le taux élevé de PN dans la ferme A s’explique par le fait que toutes les vaches sont des
multipares. Ces derniéres ont un IV-CLA plus court que les primipares comme on I’a constaté
dans notre étude. Les vaches de cette ferme sont soumises a un suivi quotidien par les

vétérinaires.

En conclusion, les profils biochimiques n’étaient pas significativement associés a une reprise
de D’activité ovarienne PP excepté un certain excés en azote. La parité et les conditions
d’¢élevage influent mais pas de maniére significative, sur la reprise de I’activité ovarienne
ainsi que sur les deux profils de cyclicité (PN et PAN). Quant a la race, la Fleckvieh s’avere

une race a moindre probléemes de fertilité.



Conclusion

Cette étude nous a permis de conclure que :

>

L’¢tude de la reprise de I’activité ovarienne PP montre une incidence plus élevée des
profils anormaux (60%). L’inactivité ovarienne et la cessation d’activité sont les plus
importantes (61% pour 10 et 22,22% pour ILIP).

Les primipares reprennent l’activité ovarienne plus tardivement et présentent des
profils anormaux plus élevés que les multipares

Les performances de reproduction étudiées étaient meilleures chez la race Fleckvieh
que la race Montbéliarde et Prim’Holstein, et meilleures chez la Montbéiarde que chez
la Prim’Holstein.

L’allongement de I'TV-CLA et la fréquence des profils anormaux semblent étre
influencé par les conditions d’élevage.

Parmi les indicateurs du statut énergétique évalués, la perte du BCS était

significativement associée au taux de cyclicité PP.

Aucun des profils biochimiques énergétiques n’a été associé a la reprise de ’activité
ovarienne. Cependant, la glycémie et la triglycéridémie étaient maintenues dans les

limites de références. La cholesérolémie était basse au vélage chez toutes les vaches.

Un certain exces azoté a été associé a une reprise précoce de la cyclicité ovarienne.
Parmi les minéraux, le phosphore était plus élevé chez les vaches ayant des profils

normaux.

Ces indicateurs nous ont permis d’évaluer le statut nutritionnel et la capacité des vaches a

s’adapter au déficit énergétique de début de lactation par le biais de la lipomobilisation tel que

indiqué par la perte du poids et du BCS. Ces vaches ont réussi s’adapter a se déficit et

maintenir leur homéostasie et homéorhese.

Conclusion finale

Il ressort de notre étude que I’emploi des profils biochimiques est d’un grand intérét, il aide a

corriger et améliorer les conditions d’¢levage, et par 1a, améliorer les performances de

reproduction, notamment la reprise précoce de I’activité ovarienne et obtenir un certain

nombre de cyclicités normales avant la mise a la saillie.



Recommandations

Il est important de préciser que les profils biochimiques ne permettent pas de prédire a
priori la survenue des problémes de cyclicité ou d’activité ovarienne en général, sauf
lorsqu’ils mettent en évidence des déséquilibres majeurs. En effet, ils apportent des
¢léments en faveur de 1’origine alimentaire responsable du retard de la reprise d’une
activité cyclique normale et dela, ils permettront d’améliorer les performances de

reproduction, d’ou I’intérét de leur utilisation comme analyse de routine.

Utiliser d’autres parametres métaboliques pour mieux contrdler le statut énergétique

exemple AGNE et BHB.

I1 conviendrait d’approfondir 1’étude et d’analyser pour chaque troupeau I’influence de
la ration ainsi que sa composition sur les profils biochimiques, 1’état corporel, et

I’activité ovarienne PP.

Il est aussi primordial d’introduire la période de transition dans 1’étude qui pourrait

apporter beaucoup d’informations.

En augmentant les effectifs, en particulier au sein de chaque race, et en étendant
I’étude sur plusieurs régions en Algérie, nous pourrons, par |’utilisation d’outils

statistiques, évaluer la significativité, par la confirmer les résultats obtenus.
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ANNEXE 1 : Critéres d’appréciation de la note d’état corporel

Ry Short Ribs

Hooks

T Sacral Ligament
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Short Ribs Hooks
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Tailhead Ligament
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* Hooks
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* No fat pad
* Ribs visible
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ANNEXE 2 : Fiches techniquesBiovet : détermination du taux de progestérone dans le sang et dans le lait grace aux tests OVUCHECK® MILK et
OVUCHECK® Plasma.

T2/OVCL

S s
INTERPRETATION Détermination du taux de progestérone dans le lait de vache
Résultats Ovucheck® Milk
x o : Monographie

*  Comparer la couleur obtenve paur les échantillons de 1ait par tapport & celles des éadons de 5 et 10 ng/ml.

. Une couleur sdentique ou phas foncée que celle de Pétalon § ng/mL indigue un fasble taux de progestérone
(oestrs ou non - gestation).

. Unie couleur wlentique ou plus claire que celle de Téalon 10 ag/mL sdique une forte cor 1 en
prrogestirone (pestanon ou mabeu de oycle)

- Une coudeur mtermédiaire nécessite une nouvelle prise d’échancilion et un nouveau test ke jour suivant.

> auantitatif:

. Regler ¥ lecteur de microplaques pour lire Tabsorbance 4 405 nm. Remettre Pinstrament @ zérn a partir de
Pair. Tracer une courbe Gadom en pornt les valeuss de Uabsothance des érabons sur le papier millinéeé
foumi ou en urilisant un logicicl appropné (cx. Execl).

. On peat alors dé incr la cone en prog des échantillons & panir de ki coutbe,

Ovuchodk milk - courbe standard

'S e de 5 dard

Fralon P4 DO
(ng/ml) (405 neny) ‘
1 2.141
5 0.758
10 0,459
20 0.351

Exemple de caloul & partie de Ix courbe - log comoantmation P4 = - | In (DO/20844) / 1.4265 |

Spécificité
Les interférences (réactivité croisée] a partir des stéoides autres que b progestérone sont insgmifantes (moins
de 1 %) sauf dans e cas de:

1 a-Hydroxy- progestérons 66,0%
S Pregnane-3B-ol 20 one 16P4%
SB-Pregnane 3, 20.dione 45%
See-Pregnanc-3, 20-dione 33%
Acéte de désuxycarticastérone 3s
Interprétation
Rappek:

s concentrazion on progestécone dans Je Lt de vache refléte Je mux sanguin. 1 y a peu ou pas de progestérons
désectable s moment de Tocstrus et pendant environ Jes 2 4 3 jours qui suivent. Le taux sugmente ensuite
progressivement jusqu'ou milien du cycle avec b formation du corps jaune. S aprés 17 4 18 yours la vache n'est pas
Festante, ke corps jaune régresse et le taux de progestérone chure Si b vache est pestante, ke tux de progestérane
detnenre Cevé pendant tute b gestation.
La confinnation de gestation pevt éue shlisée pur dosage de Iz progrestérane dans le lait 24 jours apris
msémination. Si le mux n'est pas basal (>3 ng/ml), la gestason peut &re suspectée et doit étre confimmée
bt par unc méthode appropriée (ex. palpation recrale, échographic, Bovine Preg-Test 29%). Si un wux

2011-04-20

La mousse OVUCHECK® MILK est un tese immunoeneymatique (ELISA) qui permet de mesurer le
taux de progestérone dans le kit de vache de fagon simple, fiable of précise. Les réacnfs permettent de
mesurer des raux de progestérone de 13 20 ng/mL. Chaque trousse content des réactifs en quantiné
suffisante pour effectuer jusqu'a 92 tests plus 4 émbons.

OVUCHECK® MILK est utilisé pour b détection de Poestrus et évaluer Pétat de gravidité er la fonction
fotdule chez la vache,

PRINCIPE DU TEST

Le principe du test OVUCHECK? MILK reposs sur k2 compétition entre 3 progestérone non marguée
présente dans 'éalon ou léchantllon et le conjugué crzymatique (progestémne PA: progsstérone couplée
i de Ja phosphatase alcaling). Cette competinon a beu pour les sites de fixaton constitués par des anticorps
spéeifiques 4 la progrestérone,

Les puits sont entohés par des annicomps specifiques & la progestérone. Ce support permet de capeurer la
progestérone présente dans les échantllons, les éalons ou le conjugué. Aprés incubation, les réaciifs en
exeds (non fixés au fond des puits) sont diminés par lavage.

La quantite de conjugué progestzone-PA fixée sur ks puits est inversement proporioanclle 4 la
concentration de progestémns non marquée présente dans 'échantdllon. On mesure la progesrérone-PA
fixée en fassane réagic la PA avee son substrat loss d'une seconde sncubation,

On mesure la couleur produire par spectrophotométric ot on dé me |2 cone won de progestérone
dans 'échantillon & partr d'une courbe éadon. Le résultas peut aussi étre interpréeé visuellement.




MATERIEL
Composantes Quantité
® 12 barrettes de 8 puits ol est adsorbé un anticorps anti-progestérone 1
* FEralons de progestéone prées 4 lemploi 1,0 mL
(Conceatranons: 1; 5; 10 et 20 ng,/mL)
*  Conjugué enzymatique-(Prog.-PA) prée i l'emplos 26 mL
® ‘Tampon-substrat 25 mL
¢ Compnmés-substrat IX40mg
e Solution d'arrét préte i l'emploi 20 mL
*  Papier millimetre 1

Matériel requis mais non fourni:

Eau punfiée

Micropipettes de précision (mono et multicanaux)

Embouts de micropipette 3 usage unique

Tubes pouvant recueillir les échantillons de lait

Lecreur de microplaques a 96 puits muni d'un filtre de 405 nm

PRECAUTIONS

.

Conserver la trousse au réfrigérateur (2-7°C). NE PAS CONGELER.

Ne pas utihiser la trousse apres la date de péremption qui figure sur I'énquette.

Ne pas mél en provenance de trousses de séries différentes.

Les éralons et le conjugué contiennent un agent de conservation. Lorsque Pon vide le contenu des
puits dans I'évier, rincer complétement I"évier avee un grand volume deau du robinet.

Réserver a un usage diagnostique vétérinaire & sitre. Ne pas luisser les composants ou leurs résidus
entrer en contact avec le béeail.

ger les comp

® Ne pas pipeter avec la bouche,
® Sile produit éclabousse les yeux ou la peay, laver soigneusement avee de Peau du robinet,
® Le matcric! utlisé doit étre considéré comme infecticux et doit étre décontamingé avant son

¢limination.
Disposer du substrat et de la solution darrée sclon les réglementations locales pour les produits
chimiques.

EXECUTION

Lol o

Pt 4 o

ol

Al Préparation du substrat

Ajourer les 3 compnmés de substrat i la solution de tampon-substrat et agiter pour dissoudre complétement.
e substrat non wtilisé peut ére conservé au réfrigérateur (2-7°C) pendant une semaine ou abquoté et
congelé i une température de 20 £ 4°C pendant trois mois. Le substrat doit ére conservé 4 Fabri de la
lumiére jusqu’a utlisation.

B. Collecte des échantillons

Prélever des échanullons de lait entier & partir du pot de ramassage (traste du matin) et Jes verser dans un
récipient propre sur Jequel on a indiqué le numéro de la vache,

Si la prise d'échantillons est réalisée pas traite manuclle, éviter de recuellir ke p kit en se deb des
cing premiers jets de chague quartier puis, dans un récipient, recueillir une quantté égale a pardr de chaque
quarticr, Les échantillons peuvent étre conserves pendant 24 heures au réfngerateur (2-7°C) avant dosage. Au-
deld, il est nécessaire de les congeler (-20 £ 4°C).

C. Protocole d’exécution

Le test OVUCHECK® MILK permet de détecter I'oestrus. 11 permet également de donner des indications sur

FPérar de gestanion de la vache. Le test peut étre utilisé de deux fagons différentes:

®  Parlecture visuelle des résultats en wtilisant les étalons de 5 et 10 ng/ml. uniquement.

®  Par dosage quantitanf de la progestérone dans le lat de vache en unlisant les quatre étalons de la trousse.
Les resultats sont lus sur un lecteur de microplaque. Pour une meilleure précision, il est recommundé
d'éprouver en double.

Amener les co de la
utilisation,

Homogénéiser les échantillons de lait, les étalons et Jes réacnfs juste avant de les utiliser.

Déglgcrhmi- plague de son emballage pl e, Preaxire le nombre de puits nécessaires pour le dosage (4
puits pour les &zlons et 1 puits pour chaque échantillon de lait 2 eprouver). Les puits se séparent les uns des
autres. R non utilisées au réfrigérateur (2-7°C).

I est m:nmmunde d'identifier Jes pusts unbsés (fare un plan de plaque), ceci afin déviter toute emreur
d'interpretation des résultats.

Ajouter 10 pl. de chaque étalon 3 utiliser dans Jes puits appropries.

Ajauter 10 uL de chaque échantllon de lait i éprouver dans les puits appropriés.

Ajouter immédirement 200 pl. de conjugué a chacun des puits utilisé, Veiller 3 ne pas contaminer les
embouts de la micropipette avee les échantillons. Agiter légérement les puits afin de bien homagénéiser
les reactifs,

Incuber pendant 30 minutes 3 température ambiante & 'abr de la Jumiere.

Vider les puits et kes laver délicatement & la pipette ou au flacon laveur en utilisant de I'eau purifiée 4

température piéce, Recommencer deux fors l'opération. Sécher en tapotant sur du papier absorbant. Ne pas
laisser les puits secher completement.

et les échanallons 4 ka température ambiante (22 + 3°C) avant

10. Apum 200 uL de sulm.m (voir section A) dans tous Jes puits utlisés.

30 a température ambiante 3 I'absi de la Jumiére.

12 Ajouter 100 pl. de solunon d'aerée dans tous Jes puits utilisés.

13

Lire les résultats 2 405 nm. La mesure doit &tre effectuée au plus tard 15 minutes aprés anét de la
réaction. Voir la section « RESULTATS ».
A la fin des essais, remettre Jes constituants de la trousse au réfngérarcur (2-7°C).



INTERPRETATION

Résultats

Régler le lecteur de plagues pour lire I'absorbance 4 405 nm. Remettre I'instrument 4 zéro a partir
de I"air. Tracer une courbe étalon en portant les valeurs de 'absorbance des étalons sur le papier
millimétré fourni. On peut alors déterminer la concentration ¢n progestérone des échantillons &
partir de la courbe.

Ovuchesk plaama - cosebe standard
Excmple de courbe standard
étalon P4 DO
(ng/ml) (405 nm)
1 2141 2
25 1.507
5 0.758
10 11.459
e oI Tax R o LRl e
g svmm e v sbnns pou pradives agled

Li nes directrices pour la dé ion de 'ecstrus
Pr. térone (ng/ml. Is
I Vache | <2 I 19 |

Chienne : suivi de la concenuadon sanguine de la progestérone pour détecter Paestrus et

iser le meilleur pour 'ac pl

Progestérone Phasc du cycle seral Interprétation

<3 Pro-estrus Refaire le test dans les 2 jours.

3-10 (Escrus Refatre le test dans 1 4 2 jours.

>10 Phase luresle Saillir dans les 24 a 48 heures aprés le passage du scuil de
progestérone 2 10 ng/ml.
Examen microscopique du froetis vaginal :
- S ptedornmance de c:.llules superficiclles et

saullic iImmé
- S prédominance de Hul i Ediai et
parabasales, il est trop tard pour asccouplement.
Spécificité

Les interférences (réactivité croisée) i parntir des stéroides aurres que la progestérone sont négligeables
(moins de 1 %6) sauf dans le cas de:

1 1cs-Hydroxy - progestérone 66,0
5 Pregnane-3B-ol-20-one 16,0%
5B-Pregnane-3, 20-dione 4,3%
5ct-Pregnane-3, 20-dione 3,3%
Acétate de désoxycorticostérone 3,0%%

O ——— e

Détermination du taux de ptog;s{gnr)‘trnérc-!'ans le plasma ou le sérum
Ovucheck®” Plasma
Monographie
2011-11-2

La rousse OVUCHECK® PLASMA est un rest |mmuno¢:nzymauquc (ELISA) qu permet de mesurer
le taux de progestérone dans le plasma ou le sérum de nomt T {vaches, chiens)

Chaque trousse contient des réactifs en quanseé suffisante pour effectuer jusqu’a 92 rests.

OVUCHECK® PLASMA est utlisé pour la détection de Poestrus et évaluer I"état de gravidité et la

e ion lutsale de I"animal

PRINCIPE DU TEST

Le principe du test OVUCHECK® PLASMA repose sur la cocnpcuuou entre ka progestérone non
marquéc dans I'ézal ou Péchantillon ct le conjugué cazymatique (progestérone PA :
pmgcsncmnc couplée i de la phosphatase alcaling). Cette compétition a lieu pour les sites de fixation
constitués par des anticorps specifiques de ks progestérone.

Les puits sont enrobés par des .muunyq spcclhqucs de la progestérone. & support permet de caprurer
Ja progestéronc présceate dans les éc il es étal on le conjugué. Aprés incubation, les réacufs
en excés (non fixés au fond des puits) sont éliminés par lavages,

La quantité de conjugué progestérone-PA fixée sur Jes puits est inver 1t Proportic Le 4 Ja

concentration de progestérone non marquée présente dans 'échantlion. On mesure la progestérone-PA
fixée en faisant réagir 1a PA avec son substrat lors d’une seconde incubation.

On mesure la couleur produite par spectrophotométrie et on dé ine la ion de
progestérone dans Méchantillon & partir d’une courbe émalon.

PRECAUTIONS

e Conserver lu trousse au réfrigératcur (2-7°C). NLL PAS CONGELER,

® Nec pas udliser la trousse aprés la date de péremption qui figure sur I'étquette.

e Ne pas mélanger les i en P re de trousses de sénes différentes,

® Les éralons et le conjugué contiennent un agent de conservation. Lorsque I'on vide le contenu des pu
dans I'évier, rincer cr)mplﬂemcm l'e\ ier avee un grand volume d'eau du robinec

i = i awtro. Ne pas laisser les composants ou leurs résid

® Réserver i un usage d
enerer €n contact avec le bétail.

® Ne pas pipeter avec la bouche.

e Sile produit éclabousse les yeux ou la peau, laver soigneusement avee de Peau du robinct.

e Le matéricl vulisé doit &re considéré comme infecticux et deit éwe déconaminé avant son
éhiminaton.

® Disposer du substrat et de la solution dlarrét selon les réglementations locales pour les produits
chimiques.



MATERIEL

Composantes Quantité
® 12 barrettes de 8 puits 0 est adsorbé un anticorps and-progestérone !
e Fitalons de progestérone préts 3 l'emploi 1mL
(Concentrations: 1,0; 2,5; 5,0; 10,0 ng/mL)
¢ Conjugué enzymatque-(Prog.-PA) prét i l'emploi 26 mL
¢ Tampon-substrat 25ml
*  Comprimés-substrat 3X40mg
e Solution d'arsér préte 4 'emplos 20 mL
e Papier millimétré 1

Matéricl requis mais non fourni:

Eau purifiée

Micropipettes de précision (mono et multicanaux)

Embouts de micropipette i usage unique

Lecteur de microplaques & 96 puirs muni d'un filtre de 405 nm

EXECUTION

A,

Préparation du substrat

Ajouter les 3 comprimés de substrat 3 Ia solution de tampon-substrat et agiter pour dissoudre
complétement.

Le substrat non utilisé peut étre conservé au réfrigérateur (2-7°C) pendant une semaine ou aliquoté ct
congelé a une température de —20 + 4°C pendant trois mois. Le substrat doit étre conservé a l'abri de
la lumiere jusqu'a utlisation.

Collecte des échantillons

Plasma:

Les échantllons sanguins doivent étre recucillis dans des tubes héparinés (ne pas utiliser de tubes
avec EDTA).

Cenuifuger I'échandllon sanguin moins de 30 minutes aprés qu'il ait ¢eé recucilli et récupérer le
plasma dans un tube propre. L'échantilion de plasma peut étre conservé avant dosage au
réfrigerateur jusqu’a une semaine, et plusieurs mois au congélateur.

Si la centrifugation n’est pas immédiatement passible, parder Péchantillon sanguin au réfngérateur ct
centrifuger moins de 24 heures aprés le recueil de 'échantillon, Dans ces conditions, les niveaux de
progestétone chutent dins une proportion allant jusgu'a 30 %,

La centrifugation n'est géncralement pas nécessaire pour les échantillons équins, le sang se séparant
rapidement et naturellement en plasma et globules rouges si on le laisse reposer pendant 10 a 20
minutes.

Sérum:

11,
12.
13,
14.

Les échannllons sanguins doivent ére recuetllis dans un tube 4 sérum (ne pas unliser de ube avec
barnére séparatnce). Une fois le caillot formé (30 minurtes), centrifuger le tube dans les 30 minutes
suivantes ct récupérer le sérum dans un tube propre.

Si aucune centrifugeuse n’est disponible, récupérer le sérum dés que le caillot s'est réeraceé (30 & 60
minutes). Les échantillons de sérum peuvent étre conservés avant dosage au réfrigérateur jusqu'a
une semaine, et plusicurs mois au congélateur,

Protocole d’exécution

Amener I'ensemble des constimuants de la trousse a la température ambiante (22 + 3°C)
avant utilisaton (environ 30 minutes).

Homogéenéiser les échantillons et les réactifs juste avant de les utiliser.

Dégager la microplaque de son emballage plastique. Prendre le nombre de puits nécessaire
pour Je dosage des 4 controles ainsi que des échantllons 4 éprouver. N.B, Les puits peuvent
étre séparés les uns des autres. Remettre les barrettes non utilisées au réfrigératenr (2-7°C).
Il est recommandé d'identfier les puits utlisés (faire un plan de plaque), ceci afin d'éviter
toute erreur d'interprétation des résultats.

1l est important de distnbuer les échanullons et les réacufs dans les puits dans le minimum
de temps {moins de 10 minutes) de fagon & assurer un temps de réaction similaire dans tous
les puits. Si le nombre d*échantillons est trop important, procéder en plusieurs essais.
Ajouter 10 pL de chacun des étalons dans les puits appropriés.

Ajouter 10 pL. de chacun des échantillons i éprouver dans les puits appropriés,

Ajouter immeédiatement 200 puL de conjugué i chacun des puits utilisé. Veiller & ne pas
contaminer les embours de la micropipette avec les échantillons. Agiter Iégérement les puits
afin de bien homogénciser les réactifs,

Incuber pendant 30 minutes 2 température ambiante 4 I"abri de la lumiére.

Vider les puits et les laver délicatement & la pipette ou au flacon laveur en utilisant de I'eau
purifiée a température piece. Recommencer deux fois Popération, Sécher en tapotant sur
du papier absorbant. Ne pas hisser les puits sécher complétement,

Ajouter 200 pL de substrat (voir section A} dans tous les puits.

Incuber pendant 30 minures 4 température ambiante a l'abri de la lamiére,

Ajouter 100 L de solution d’arrét dans tous les puits utilisés.

Lire les résultats en densité optique 4 405 nm. La mesure doit étre effectuée au plus tard 15
minutes aprés |'arrét de la réaction. Voir la scction « RESULTATS ».

A la fin des essais, remettre les constituants de la trousse au réfrigérateur (2-7°C).



ANNEXE 3 : Taux de P4 des vaches laitiéres du suivi de J15 a J60.

N° Ferme | Parité P4 (ng/ml)
vache Ji5 J19 J22 J26 J29 J33 J36 J40 J43 J47 J50 J54 J57 J60
3910 D P 1,25 2,06 1,52 1,36 1,6 1,13 1,27 2,63 19 3,97 3,2 1,97 2,78 2,21
02004 D M 1,92 4,96 1,78 3,23 4,84 5,84 16,33 9,93 12,13 5,7 1,93 2,88 3,03 2,94
02005 D M 1,85 2,61 3,47 2,41 5,31 15,12 20,11 9,25 5,34 1,24 2,23 2,98 5,12 13,58
02006 D P 4,23 4,2 1,32 2,34 3,23 2,09 2,41 1,76 3,08 1,59 3,7 3,2 3,06 4,07
26006 A M 1,03 0,03 1,09 1,38 1,56 0,59 1,2 1,24 2,12 2,72 3,87 4,23 2,28 4,08
209012 B P 1,18 1,03 1,43 1,38 2,56 2,59 1,2 1,58 3,12 3,72 4,46 6,23 9,56 9,08
5755 A M 1,98 1,29 2,42 3,93 8,92 4,15 1,34 1,7 1,49 2,71 0,97 1,21 1,18 1,42
00140 C M 1,47 3,18 2,6 2,34 0,88 4,01 4,62 7,11 6,2 7,75 11,3 5,02 1,63 2,52
209013 B P 1,83 8,67 5,86 5,2 1,02 1,54 1,34 1,82 1,1 2,03 2,56 1,02 1,23 14
02007 D M 5,87 7,1 3,56 2,78 1,88 6,73 7,69 8,79 10,64 3,17 4,53 3,31 6,32 6,27
02008 D P 1,73 2,95 2,24 2,14 1,36 6,54 6,32 7,4 8,68 8,29 5,36 9,07 7,44 2,91
81382 B M 5,35 1,87 1,69 2,97 2,29 2,99 2,67 5,74 10,91 13,94 11,89 11,67 8,61 10,41
2502 C P 2,8 2,64 7,27 6,46 7,2 13,6 10,1 8,48 14 8,89 12,6 2,41 1,04 2,09
94564 C P 2,44 1,55 2,25 2,59 2,16 1,65 2,13 1,98 3,53 9,58 13,16 12,5 6,1 3,8
25019 A M 0,09 0,93 1,18 0,71 1,49 1,32 2,09 5,15 7,27 1,85 1,01 1,52 19 1,73
80016 C M 5,71 2,38 3,53 2,88 5,32 12,33 9,18 10,5 4,12 2,79 2,96 1,09 1,37 2,16
7859 B M 3,03 2,51 1,92 1,02 19 2,13 3,23 2,01 2,71 1,73 1,44 0,94 1,08 2,69
26025 A M 4,78 3,32 1,05 0,69 1,73 4,16 4,87 7,82 5,56 8,17 9,84 4,19 3,06 3,61
85661 C P 1,24 2,05 3,31 1,45 4,29 4,88 5,34 7,99 6,67 14,11 10,95 5,58 3,23 0,98
2931 D P 4,39 1,71 1,46 1,31 1,34 1,88 1,57 1,43 1,28 1,44 1,49 1,45 4,81 3,78
0935 A M 3,84 1,98 3,48 7,26 3,15 0,99 1,49 1,13 1,85 4,48 4,15 3,5 4,57 8,76
0100 C M 8,4 6,15 6,8 6,12 7,89 4,18 1,88 3,1 3,36 2,9 1,02 2,83 5,28 11,78
61341 C M 5,16 3,35 1,13 3,52 2,08 2,14 1,62 1,06 1,08 1,45 8,51 0,7 1,96 5,53
05037 C M 6,09 3,21 2,19 3,08 8,53 5,07 6,16 5,82 7,87 5,17 1,49 1,19 2,66 1,75
63641 B M 6,72 0,61 1,62 4,76 4,51 1,17 3,78 1,51 1,2 3,31 7,1 5,12 3,02 2,91
034 C P 3,23 4,39 2,91 3,1 1,76 7,07 7,53 5,13 8,95 10,98 5,12 1,65 2,82 3,12
209019 B P 2,13 0,83 1,13 1,32 2,08 2,71 2,9 5,39 7,98 4,12 4,31 3,76 1,12 1,32
208023 B M 4,72 2,01 1,22 1,96 4,11 2,17 2,18 3,11 1,27 3,32 3,1 1,72 1,22 1,89
87850 B M 3,78 3,02 2,95 4,69 4,43 9,16 5,87 9,82 11,56 4,17 2,4 2,19 2,06 1,61
209016 B P 4,72 2,61 1,26 2,6 1,52 1,12 0,78 0,15 1,82 2,31 3,1 4,12 3,32 2,41

P = primipare ; M= multipare ; J= jour PP







ANNEXE 4 : Courbes de progestérone des vaches suivies
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ANNEXE 5 : principes de dosages des parameétres biochimiques

1.2.1. Dosage du glucose : méthode GOD/POD

Principe : Le glucose oxydase (GOD) catalyse 1’oxydation du glucose en acide gluconique.
Le peroxyde d’hydrogene (H202) formé est détecté par le chromogéne phénol
aminophénazone en présence de la peroxydase (POD) formant un coloré rouge.

B-D-glucose + O, + H,Q_GOD, Acidegluconique + H,0,
H,O, + phénol + aminophenazone POD_ Quinone + H,0

L’intensité de la couleur observée est proportionnelle a la concentration du glucose dans
I’échantillon.

La lecture se fait a la longueur d’onde de 505 nm.

La concentration du glucose est calculée selon 1’équation suivante :

(A)Echantillon
(A)Standard

X 100 (conc. standard) = Glucose dans I échantillon (mg/dl)

(A) : Absorbance de I’échantillon et du standard.

11.2.2. Dosage du cholestérol : méthodeenzymatique colorimétrique

Principe : Le cholestérol est mesuré aprés hydrolyse enzymatique puis oxydation a partir du
peroxyde d’hydrogeéne et du amino 4 antipyrine, et en présence de phénol et de peroxydase, il
y a formation d’un indicateur quinonéimine selon les réactions suivantes :

Esters de cholestérol + H,O __ CHE Cholestérol + acide gras
Cholestérol + O, cHoR Cholesténe-4-one-3 + H,0,
2H,0, + phénol + aminophénazone —RQD, Quinonéimine 4 H,O
La lecture se fait a 505nm.

La concentration du cholestérol est calculée selon I’équation suivante :

(A)Echantillon
(A)Standard

x 200 (conc.standard) = Chol. dans [ échantillon (mg/dl)



111.2.3. Dosage des triglycérides : méthode enzymatique colorimétrique

Principe : le glycérol libéré par hydrolyse des triglycérides par la lipoproteine-lipase (LPL)
est tranformé en glycérol — 3 — phosphate (G3P) par la glycérolkinase (GK).

Le (G3P) subit I’action de la glycérophosphate oxydase (GPO) pour former la
déhydroxyacétone-phosphate (DAP) et H,0..

Celui-ci en présence de péroxydase(POD) oxyde le groupement chromogéne amino-4-
phénazone/N-éthyl-N-(3-sulfopropyl)-M-anisidine pour former un composé en violet.

Triglycérides + H,O__LPL Glycérol + AGL

Glycérol + ATP Glycérol Kingse G3P + ADP
G3P+02 GPO DAP + H,0,
—

H,0, + aminophénazone + p- Chlorophénol PO_D' Quinone + H,0

L’intensité de la couleur est proportionnelle a la concentration des triglycérides dans
I’échantillon.

La lecture se fait a 505nm.

La concentration destriglycérides est calculée selon 1’équation suivante :

(Echantillon . (conc. standard) = TG. dans I échantill dl
(A)Standard conc.standard) = TG. dans | échantillon (mg/dl)
11.2.4. Dosage de I’urée : méthode enzymatique colorimétrique

Principe : En présence d’uréase, 1’urée est hydrolysée en ammoniaque (NH4+) et CO2. Les
ions NH4+ réagissent avec le salicylate et le NaCLO en présence d’un catalyseur
(Nitroprusside), pour former de I’indophénol vert.

Urée + H,O Ureasg (NH,") +CO2
NH,* + Salycilate + NaCIONitroprusside _ Indophénol

L’intensit¢ de la couleur formée est proportionnelle a la concentration d’urée dans
1’échantillon.

La lecture se fait a 580nm.

La concentration de I’urée est calculée selon I’équation suivante :

(A)Echantillon
(A)Standard

x 50 (conc.standard) = Urée dans I échantillon (mg/dl)

111.2.5. Dosage des protéines totales : méthode au BIURET



Principe : Les protéines totales réagissent avec les ions de cuivre en milieu alcalin pour

donner un complexe coloré quantifiable par spectrophotométrie.
La lecture se fait a 540nm.

La concentration des protéines totales est calculée selon 1’équation suivante :

(A)Echantillon

(A)Standard x 7 (conc. standard) = Pr.T dans I échantillon (g/dl)

Pr.T : Protéines totales.

111.2.6. Dosage du calcium

Principe : en milieu alcalin, le calcium forme avec la o-crésolphtaleine un complexe coloré
dont l’intensit¢ de la couleur est proportionnelle a la concentration du calcium dans
I’échantillon.

Ca** + o-crésolphtaleine _QH*  complexe coloré.
La lecture se fait a 570nm.
La concentration du calcium est calculée selon 1’équation suivante :

(A)Echantillon

(A)Standard x 10 (conc.standard) = Calcium dans | échantillon (mg/dl)

11.2.7. Dosage du phosphore

Principe : le phosphore inorganique réagit avec 1’acide molybdique et forme un complexe
phosphomolybdique. La réduction du complexe phosphomolybdique en milieu alcalin produit
une couleur bleue.

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle a la concentration du phosphore dans
I’échantillon.

La lecture se faita 710nm.
La concentration du phosphore est calculée selon 1’équation suivante :

(A)Echantillon

(A)Standard X 5 (conc. standard) = Phosphore dans I échantillon (mg/dl)




111.2.8. Dosage des enzymes hépatiques

111.2.8.1. GPT (ALAT)

Principe : ’alanine aminotransférase (ALT) catalyse le groupement amine de 1’alanine a I’a.-
cétoglutarate formant le glutamate et le pyruvate. Le pyruvate formé est réduit en lactate par
le lactate dehydogénase (LDH) et le NADH.

Alanine + a-cétoglutarate ~ ALT, Glutamate + Pyruvate

—
Pyruvate + NADH +H* LDH  Lactate + NAD*

Le taux de dégradation de la concentration du NADH mesurée est proportionnel a la
concentration catalytique de I’enzyme ALT présente dans I’échantillon.

La lecture se fait a 340nm.
L’activité ASAT est calculée selon I’équation suivante :
AA/min x 1750 = Ul/l de ASAT.

AA/min : différence entre les absorbances, et la moyenne est divisée par le nombre de
minutes.

111.2.8.2. GOT (AST)

Principe : I’aspartateaminotransférase (AST) catalyse le groupement amine de 1’aspartate a
I’a-cétoglutarate formant le glutamate et I’oxaloacétate. L’oxaloacétate formé est réduit en
malate par le malatedéhydogénase (MDH) et le NADH.

Aspartate + a-cétoglutarate _ AST  Glutamate + Oxaloacétate

Oxaloacétate + NADH +H* MDH  Malate + NAD*

Le taux de dégradation de la concentration du NADH mesurée est proportionnel a la
concentration catalytique de I’enzyme AST présente dans 1’échantillon.

La lecture se fait a 340nm.
L’activité ALAT est calculée selon I’équation suivante :

AA/min X 1750 = Ul/l de ASAT.



